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INFORME DE LOS DIRECTORES DE LA TESIS 
La presente tesis presentada según la normativa de compendio de publicaciones, 
recoge tres artículos originales y un artículo de revisión sistemática. Todos ellos han 
sido publicados en revistas indexadas en Pubmed y han sido sometidos a “revisión por 
pares”. El trabajo de investigación se ha llevado a cabo mayoritariamente durante la 
estancia de dos años de la doctoranda en el prestigioso centro de Cardiología Quebec 
Heart and Lung Institute (Quebec, Canadá). En dicho centro, se desarrolla un programa 
ampliamente consolidado de implante transcatéter de válvula aórtica (TAVR, -del inglés 
“Transcatheter Aortic Valve Replacement”-) en el que la doctoranda se integró tanto en 
su vertiente de asistencia clínica como investigadora.  
La trascendencia de la los trabajos de investigación incluidos en esta tesis viene 
determinada por el hecho de aportar información novedosa sobre cuestiones no resueltas 
del TAVR. Así, la valoración del rendimiento hemodinámico de las nuevas válvulas que 
acceden al mercado resulta esencial para determinar si los pacientes pueden ser tratados 
con estos nuevos dispositivos en condiciones de seguridad. De igual forma, si se 
pretende expandir esta técnica a pacientes más jóvenes, es de gran importancia 
esclarecer los factores asociados con un mayor deterioro de la hemodinámica valvular. 
Además, es preciso atender a las características y peculiaridades de los procedimientos 
de TAVR en la población, cada vez mayor, de pacientes con degeneración de una 
bioprótesis aórtica implantada de forma quirúrgica. Por último, es de gran trascendencia 
clínica dilucidar los factores asociados con una mayor tasa de rehospitalizaciones tras 
un procedimiento de TAVR, pues permitiría la realización de un seguimiento más 
estrecho de los pacientes en riesgo de presentar un peor pronóstico. 
La relevancia, originalidad y rigurosidad metodológica de los trabajos de 
investigación aquí recogidos viene refrendada por el alto factor de impacto de las 
 3 
revistas en las que han sido publicados. Es especialmente reseñable la publicación de 
dos de ellos en el Journal of the American College of Cardiology, revista de mayor 
factor de impacto entre todas las referentes a la Cardiología (IF:17,759). 
Para concluir, es importante remarcar que varios de estos trabajos han sido 
posible gracias a la colaboración entre varios centros europeos y americanos. Como se 
ha hecho en este caso, consideramos esencial promover en los jóvenes investigadores la 
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ABREVIATURAS Y ACRÓNIMOS 
ACV: Accidente Cerebrovascular 
AIT: Accidente Isquémico Transitorio 
DHV: Degeneración de la Hemodinámica Valvular 
EA: Estenosis Aórtica 
ETE: Ecocardiograma Transesofágico 
ETT: Ecocardiograma Transtorácico 
FEVI: Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo 
HTA: Hipertensión Arterial 
IAo: Insuficiencia Aórtica 
IRC: Insuficiencia Renal Crónica 
PPM: Desajuste Paciente-Prótesis (del inglés “Prosthesis-Patient Mismatch”)* 
SAVR: Reemplazo Quirúrgico de Válvula Aortica (del inglés “Surgical Aortic Valve 
Replacement”)* 
TAVR: Reemplazo Transcatéter de Válvula Aortica (del inglés “Transcatheter Aortic 
Valve Replacement”)* 
TC: Tomografía Computerizada 
TCMC: Tomografía Computerizada Multicorte 
VI: Ventrículo Izquierdo 
ViV: Válvula dentro de Válvula (del inglés “Valve in Valve”)* 
 
 
*Debido a su uso ampliamente generalizado tanto en la literatura científica en castellano como en inglés, 




INFORME DE LOS DIRECTORES DE LA TESIS ........................................................ 2	
AGRADECIMIENTOS .................................................................................................... 4	





I.	 ESTENOSIS AÓRTICA ......................................................................................... 20	
1. DEFINICIÓN .......................................................................................................... 20
2. EPIDEMIOLOGÍA .................................................................................................. 21
3. FISIOPATOLOGÍA Y CLÍNICA ........................................................................... 22
4. DIAGNÓSTICO ...................................................................................................... 27
4.1.	 EXPLORACIÓN FÍSICA ....................................................................................... 27	
4.2.	 EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS ........................................................ 27	
4.2.1.	 RADIOGRAFÍA DE TÓRAX ......................................................................... 27	
4.2.2.	 ELECTROCARDIOGRAMA .......................................................................... 28	
4.2.3.	 ECOCARDIOGRAMA TRANSTORÁCICO Y TRANSESOFÁGICO ......... 28	
4.2.4.	 TOMOGRAFÍA COMPUTERIZADA ............................................................ 31	
4.2.5.	 CATETERISMO CARDIACO ........................................................................ 33	
5. OPCIONES DE TRATAMIENTO ......................................................................... 33
5.1.	 TRATAMIENTO DE LAS COMORBILIDADES ................................................. 33	
5.2.	 INDICACIÓN DE LA INTERVENCIÓN .............................................................. 34	
5.3.	 OPCIONES DE TRATAMIENTO ......................................................................... 35	
5.3.1.	 VALVULOPLASTIA AÓRTICA PERCUTÁNEA ........................................ 35	
5.3.2.	 SUSTITUCIÓN QUIRÚRGICA DE VÁLVULA AÓRTICA ........................ 36	
5.3.3.	 SUSTITUCIÓN TRANSCATÉTER DE VÁLVULA AÓRTICA .................. 36	
II. SUSTITUCIÓN TRANSCATÉTER DE VÁLVULA AÓRTICA ......................... 41
1. DIFERENTES VÁLVULAS DE IMPLANTE TRANSCATÉTER ....................... 41
1.1.	 VÁLVULAS BALÓN-EXPANDIBLE EDWARDS .............................................. 42	
1.2.	 VÁLVULA AUTOEXPANDIBLE COREVALVE ............................................... 43	
2. ESTUDIO PREPROCEDIMIENTO ....................................................................... 44
2.1.	 SELECCIÓN DEL TAMAÑO DE LA PRÓTESIS ................................................ 44	
2.2.	 VALORACIÓN Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD CORONARIA ... 45	
2.3.	 ELECCIÓN DEL ACCESO VASCULAR ............................................................. 45	
9 
2.3.1.	 ACCESO TRANSFEMORAL ......................................................................... 45	
2.3.2.	 ACCESO TRANSAPICAL ............................................................................. 46	
2.3.3.	 ACCESO TRANSAÓRTICO .......................................................................... 46	
2.3.4.	 OTROS ACCESOS .......................................................................................... 47	
3. RESULTADOS DEL PROCEDIMIENTO ............................................................. 47
4. COMPLICACIONES DEL PROCEDIMIENTO .................................................... 48
4.1.	 COMPLICACIONES DEL ACCESO VASCULAR .............................................. 49	
4.1.1.	 COMPLICACIONES EN EL ACCESO TRANSFEMORAL ........................ 49	
4.1.2.	 COMPLICACIONES DEL ACCESO TRANSAPICAL ................................. 49	
4.2.	 TAPONAMIENTO CARDIACO ............................................................................ 50	
4.3.	 ROTURA DE LA RAÍZ AÓRTICA AÓRTICA .................................................... 51	
4.4.	 OBSTRUCCIÓN CORONARIA ............................................................................ 51	
4.5.	 INSUFICIENCIA RENAL ...................................................................................... 52	
4.6.	 EVENTOS CEREBROVASCULARES ................................................................. 53	
4.7.	 ALTERACIONES DE LA CONDUCCIÓN Y NECESIDAD DE IMPLANTE DE 
MARCAPASOS ............................................................................................................. 53	
4.8.	 INSUFICIENCIA AÓRTICA RESIDUAL ............................................................. 54	
4.9.	 DAÑO MIOCÁRDICO POSTPROCEDIMIENTO ............................................... 56	
5. PERSPECTIVAS Y RETOS FUTUROS ................................................................ 56
HIPÓTESIS .................................................................................................................... 58	
OBJETIVOS ................................................................................................................... 59	
MATERIAL, MÉTODOS Y RESULTADOS ................................................................ 60	
Artículo I: “Self-expanding Portico Valve Versus Balloon-expandable SAPIEN XT 
Valve in Patients With Small Aortic Annuli: Comparison of Hemodynamic 
Performance.” ................................................................................................................. 61	
Artículo II: “Incidence, Timing, and Predictors of Valve Hemodynamic Deterioration 
After Transcatheter Aortic Valve Replacement: Multicenter Registry.” ........................ 70	
Artículo III: “Transcatheter Valve-in-Valve and Valve-in-Ring for Treating Aortic and 
Mitral Surgical Prosthetic Dysfunction.” ........................................................................ 83	
Artículo IV: “Incidence, Causes, and Predictors of Early (≤30 Days) and Late Unp




REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS ......................................................................... 144	
ANEXO I ...................................................................................................................... 166	
 10 
RESUMEN 
El reemplazo transcatéter de válvula aórtica (TAVR) es una técnica consolidada 
para el tratamiento de la estenosis aórtica severa en pacientes inoperables o de alto 
riesgo quirúrgico. Además, de acuerdo con los últimos estudios aleatorizados, también 
puede ser una alternativa en pacientes seleccionados de riesgo intermedio. Aunque el 
pronóstico tras TAVR sigue mejorando, continua habiendo aspectos sin resolver en 
relación a las nuevas válvulas para implante transcatéter, los procedimientos de TAVR 
en pacientes con implante previo de bioprótesis aórtica quirúrgica (procedimientos 
“Valve in Valve” –ViV-), los reingresos hospitalarios tras TAVR y la durabilidad de las 
bioprótesis transcatéter. El propósito de los cuatro artículos que componen esta tesis es 
aportar información a estas cuestiones aún sin resolver en el campo del TAVR. 
Artículo 1: “Self-expanding Portico Valve Versus Balloon-expandable 
SAPIEN XT Valve in Patients With Small Aortic Annuli: Comparison of 
Hemodynamic Performance.” 
 El objetivo de este estudio fue comparar los resultados hemodinámicos de la 
válvula autoexpandible Portico con los de la válvula balón-expandible Sapien XT en un 
estudio de casos apareados con análisis en un laboratorio central de ecocardiografía. 
Para ello, se emparejó a 22 pacientes tratados mediante implante transcatéter de la 
válvula Pórtico de 23 mm con 40 pacientes tratados con la válvula Sapien XT de 23 
mm, según los siguientes parámetros: área y diámetro medio del anillo aórtico por 
tomografía Computerizada (TC), fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), 
área de superficie corporal e índice de masa corporal. 
  No hubo diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos en el 
gradiente residual medio, ni en el área valvular efectiva ni en la incidencia de 
insuficiencia aórtica moderada o severa residual. Asi, concluimos que la válvula 
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autoexpandible Portico muestra resultados hemodinámicos a corto plazo similares a la 
válvula balón-expandible Sapien XT.  
Artículo 2: “Incidence, Timing, and Predictors of Valve Hemodynamic 
Deterioration After Transcatheter Aortic Valve Replacement: Multicenter 
Registry.” 
 El propósito de este estudio fue determinar la incidencia, cronología y 
predictores de deterioro de la hemodinámica valvular en una amplia población de 
pacientes sometidos a TAVR. 
 Este estudio multicéntrico incluyó a 1521 pacientes tratados mediante TAVR. El 
seguimiento medio fue de 20 ± 13 meses (mínimo de 6 meses), se realizaron 
ecocardiografías al alta, de 6 a 12 meses y anualmente con posterioridad. El DHV se 
definió como un aumento ≥ 10 mm Hg en el gradiente transprotésico medio durante el 
seguimiento en comparación con el ecocardiograma al alta. 
La tasa media anual de progresión del gradiente transprotésico durante el 
seguimiento fue de 0,30 ± 4,99 mmHg/año. La incidencia de DHV fue del 4,5% durante 
el período de seguimiento y 2,8% en el seguimiento de 6 a 12 meses. La ausencia de 
terapia anticoagulante al alta hospitalaria, los procedimientos ViV, el uso de una válvula 
de 23 mm y un mayor índice de masa corporal se identificaron como predictores 
independientes de DHV. En conclusión, se detectó un aumento pequeño pero 
significativo de los gradientes tras TAVR, siendo los factores predictores los 
anteriormente descritos Por ello,  son necesarios estudios prospectivos y aleatorizados 
para determinar si una terapia antitrombótica específica post-TAVR puede reducir la 
incidencia de DHV. 
Artículo 3: Transcatheter Valve-in-Valve and Valve-in-Ring for Treating 
Aortic and Mitral Surgical Prosthetic Dysfunction 
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El uso de las bioprótesis ha aumentado significativamente en detrimento de las 
válvulas mecánicas quirúrgicas. Considerando que tienen una durabilidad limitada, 
existe también la necesidad creciente de reemplazar o reparar esas bioprótesis cuando 
éstas se deterioran. La rápida evolución de la terapia valvular transcatéter ha 
demostrado que el implante de válvulas transcatéter en bioprótesis quirúrgicas fallidas 
es seguro y factible.  
Revisamos la perspectiva histórica de los procedimientos transcatéter ViV, así 
como las principales dificultades del procedimiento y el pronóstico clínico asociado a 
esta nueva forma de tratamiento menos invasivo. 
Los procedimientos transcatéter ViV presentan todavía algunos interrogantes en 
términos de seguridad que incluyen: una mayor tasa de mal posicionamiento de la 
válvula (especialmente en los casos de válvulas “stentless”, cuyo mecanismo 
degenerativo suele ser la insuficiencia aórtica), también se asocian a un incremento en 
la incidencia de obstrucción coronaria durante el procedimiento  y a gradientes 
transprotésicos elevados en el seguimiento (especialmente en válvulas quirúrgicas 
pequeñas). Además, existen muy pocos datos sobre la durabilidad a largo plazo de las 
prótesis tras un procedimiento de estas características. Por otra parte, parece que los 
resultados hemodinámicos pueden estar influenciados por el tipo de prótesis, 
obteniéndose mejores resultados hemodinámicos con válvulas diseñadas para funcionar 
a nivel supraanular que con aquellas colocadas a nivel del anillo.  
En conclusión, incluso si los datos apoyan el uso de procedimientos ViV en la 
mayoría de pacientes, es necesaria una cuidadosa evaluación del caso por un equipo 
multidisciplinar antes de abordar un procedimiento de estas características. El 
seguimiento a largo plazo de los pacientes ya tratados y el aumento de la experiencia 
con estos procedimientos determinarán el rol exacto de las terapias transcatéter en el 
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tratamiento de pacientes con fallo de bioprótesis quirúrgicas. 
Artículo 4: Incidence, Causes, and Predictors of Early (≤30 Days) and Late 
Unplanned Hospital Readmissions After Transcatheter Aortic Valve Replacement 
El propósito de este estudio fue determinar la incidencia, causas y predictores de 
hospitalizaciones no planificadas tras TAVR. 
Se incluyeron 720 pacientes consecutivos que sobrevivieron al procedimiento de 
TAVR en dos centros. El seguimiento medio fue de 23 meses. Se obtuvo la ocurrencia, 
cronología y causas de las hospitalizaciones en todos los casos. Se consideró como 
reingresos tempranos a los que ocurrieron  ≤30 días y tardíos a los que ocurrían entre 30 
días y 1 año post-TAVR. 
Se registraron 506 reingresos no programados en 316 pacientes (43,9%) en el 
primer año post-TAVR, 105 pacientes presentaron rehospitalizaciones tempranas 
(14,6%). Los motivos de reingreso se repartieron entre causas no cardiacas y cardiacas 
en el 51% y 49% de los casos, respectivamente. Las causas no cardiacas en orden 
decreciente fueron: patología respiratoria, infecciosa y hemorrágica, mientras que las 
rehospitalizaciones de causa cardiaca se debieron a insuficiencia cardiaca y arritmias, 
fundamentalmente. Los predictores de reingreso temprano fueron: complicaciones 
hemorrágicas periprocedimiento, anemia, baja FEVI, y la combinación de 
anticoagulación y antiagregación al alta. Los predictores de rehospitalización tardía 
fueron: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, enfermedad vascular periférica, 
insuficiencia renal crónica y fibrilación auricular. Las rehospitalizaciones tempranas 
fueron un predictor independiente de mortalidad durante el periodo de seguimiento. 
En conclusión, casi uno de cada cinco pacientes fue rehospitalizado en el mes 
posterior al procedimiento, hecho asociado con un aumento de la mortalidad. Las causas 
de reingreso se repartieron entre etiología cardiaca y no cardiaca con patología 
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respiratoria e insuficiencia cardiaca como las principales causas en cada grupo. Las 
rehospitalizaciones tempranas se asociaron a complicaciones hemorrágicas del 






Transcatheter aortic valve replacement (TAVR) is well-established for treating 
patients with symptomatic severe aortic stenosis deemed at high or prohibitive risk for 
surgical aortic valve replacement (SAVR). Also, according to recent randomized 
clinical trials, TAVR may also be an alternative to SAVR in selected intermediate-risk 
patients. Although TAVR outcomes continue to improve, concerns remain with respect 
to new transcatheter valves, valve in valve (ViV) procedures, readmissions after TAVR 
and valve durability. The purpose of the four papers composing the present PhD Thesis 
is to provide new evidence on these current issues. 
 
Paper 1: “Self-expanding Portico Valve Versus Balloon-expandable 
SAPIEN XT Valve in Patients With Small Aortic Annuli: Comparison of 
Hemodynamic Performance.” 
The aim of this paper was to compare the hemodynamic performance of the self-
expanding Portico and balloon-expandable Sapien XT valves in a case-matched study 
with echocardiographic core laboratory analysis. Twenty-two patients underwent TAVR 
with the Portico 23 mm valve and were matched for aortic annulus area and mean 
diameter measured by computed tomography (CT), left ventricular ejection fraction, 
body surface area, and body mass index with 40 patients undergoing TAVR with the 23 
mm Sapien XT. There were no significant between-group differences in residual mean 
transaortic gradients and effective orifice area. Rates of severe prosthesis-patient 
mismatch were low and similar between groups. Similarly, no differences were found in 
the occurrence and severity of moderate-severe paravalvular leaks. We conclude that 
TAVR with the self-expanding Portico system yielded similar short-term hemodynamic 
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performance compared with the contemporary balloon-expandable Sapien XT system 
for treating patients with severe aortic stenosis and small annuli.  
Paper 2: “Incidence, Timing, and Predictors of Valve Hemodynamic 
Deterioration After Transcatheter Aortic Valve Replacement: Multicenter 
Registry.” 
The purpose of this large-scale registry was to determine the incidence, timing 
and predictors of valve hemodynamic deterioration (VHD) in a cohort of patients 
undergoing TAVR.  
This multicenter registry included 1521 patients who underwent TAVR. The 
mean follow-up was of 20±13 months (minimum of 6 months) and echocardiographic 
exams were performed at discharge, at 6 to 12 months, and yearly thereafter. VHD was 
defined as a ≥10 mm Hg increase in transprosthetic mean gradient during follow-up 
compared with discharge assessment. 
The overall mean annualized rate of transprosthetic gradient progression during 
follow-up was 0,30 ± 4,99 mmHg/year. The incidence of VHD was 4,5% over the 
follow-up period and 2,8% at 6- to 12-month follow-up. The absence of anticoagulation 
therapy at hospital discharge, a valve-in-valve procedure, the use of a 23mm valve and a 
greater body-mass index were identified as independent predictors of VHD.  
In conclusion, there was a mild but significant increase in transvalvular gradients 
over time following TAVR. The lack of anticoagulation therapy, a valve-in-valve 
procedure, a greater BMI, and the use of a 23mm transcatheter valve were the factors 
associated with higher rates of VHD post-TAVR. Further prospective studies are 
required to determine whether a specific antithrombotic therapy post-TAVR may reduce 
the risk of VHD. 
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Paper 3: Transcatheter Valve-in-Valve and Valve-in-Ring for Treating 
Aortic and Mitral Surgical Prosthetic Dysfunction 
The surgical use of Bioprosthetic valve has increased significantly. Considering 
their limited durability, there will remain an ongoing clinical need for repairing or 
replacing these prostheses in the future. With the rapid evolution of transcatheter heart 
valve therapies, the feasibility and safety of implanting a transcatheter heart valve 
within a failed tissue surgical valve has been established.  
We review the historical perspective of transcatheter valve-in-valve (ViV) 
therapy, as well as the main procedural challenges and clinical outcomes associated 
with this new less invasive treatment option.  
Transcatheter aortic ViV procedures still include several safety concerns, such 
as a higher rate of valve malpositioning (especially in cases of stentless valves, with 
aortic regurgitation as the main mechanism of failure), the appearance of coronary 
obstruction during the procedure, and elevated transvalvular gradients (particularly in 
smaller surgical valves). Moreover, there are scarce data on long-term durability of 
transcatheter valves following valve-in-valve procedure. In addition, a valve-type effect 
influencing the hemodynamic results of valve-in-valve procedures, with a supraannular 
valve leaflet position serving as an important factor determining improved 
hemodynamics.  
Even if current data supports the use of valve-in valve procedures for most 
patients, a thorough multidisciplinary heart team approach is strongly recommended for 
every patient considered for this type of transcatheter therapy. Long-term follow-up and 
increasing the worldwide clinical experience will be fundamental for establishing the 
exact role of valve-in-valve implantation for treating degenerative bioprosthetic valves.  
 
 18 
Paper 4: Incidence, Causes, and Predictors of Early (≤30 Days) and Late 
Unplanned Hospital Readmissions After Transcatheter Aortic Valve Replacement 
The aim of this study was to determine the incidence, causes, and predictors of 
unplanned hospital readmissions after TAVR. 
A total of 720 consecutive patients underwent TAVR at 2 centers who survived 
the procedure, were included. Median follow-up was 23 months. The occurrence, 
timing, and causes of hospital readmission within the first year post-TAVR were 
obtained in all cases. Early and late readmissions were defined as those occurring ≤30 
days and >30 days to 1 year post-TAVR, respectively. 
There were 506 unplanned readmissions in 316 patients (43,9%) within the first 
year post-TAVR. Early readmission occurred in 105 patients (14,6%). Readmissions 
were due to non-cardiac and cardiac causes in 59% and 41% of cases, respectively. 
Non-cardiac readmissions included, in order of decreasing frequency, respiratory, 
infection, and bleeding events as the main causes, whereas heart failure and arrhythmias 
accounted for most cardiac readmissions. The predictors of early readmission were 
periprocedural major bleeding complications, anemia, lower left ventricular ejection 
fraction, and the combined presence of antiplatelet and anticoagulation therapy at 
hospital discharge. The predictors of late readmission were chronic obstructive 
pulmonary disease, peripheral vascular disease, chronic renal failure, and atrial 
fibrillation. Early readmission was an independent predictor of mortality during the 
follow-up period. 
In conclusion, nearly one-fifth of the patients were readmitted early after 
hospital discharge, increasing the risk of mortality at follow-up. Reasons for 
readmission were split between non-cardiac and cardiac causes, with respiratory causes 
and heart failure as the main diagnoses in each group, respectively. Whereas early 
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readmissions were mainly related to periprocedural bleeding events, most late 




I. ESTENOSIS AÓRTICA  
1. DEFINICIÓN 
Definimos la estenosis aórtica (EA) como una obstrucción a la salida del flujo 
sanguíneo desde el ventrículo izquierdo (VI) a la arteria aorta (1). Dicha obstrucción 
puede localizarse a nivel supravalvular, subvalvular o valvular. La EA supravalvular es, 
en la práctica totalidad de los casos, una entidad congénita. La EA subvalvular puede 
deberse a una obstrucción fibromuscular congénita o a una obstrucción debida a la 
proliferación del miocardio ventricular (miocardiopatía hipertrófica). La EA valvular es 
la causa más frecuente de EA en adultos y es a la que haremos referencia en la presente 
tesis.  
Las causas más frecuentes de EA son las siguientes: congénita, reumática y 
degenerativa (también llamada EA calcificada o senil) (Figura 1). Otras causas menos 
frecuentes de EA incluirían entidades patológicas como: Enfermedad de Paget, 
obstrucción por vegetaciones en la endocarditis infecciosa, Lupus Eritematoso 
Sistémico, alcaptonuria o EA secundaria a radioterapia. La EA es la valvulopatía más 
frecuente en Europa y Norteamérica, estimándose que la EA degenerativa afecta a entre 
un 2% y un 7% de la población mayor de 65 años (2,3), con prevalencias de hasta el 
9,8% en sujetos de entre 80 y 89 años (4). La segunda etiología más frecuente de EA es 
la congénita, la cual sería predominante en sujetos menores de 65 años. Por último, 
debido a las mejoras en el acceso sanitario, la EA reumática es hoy una entidad poco 
frecuente en los países desarrollados.  
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Figura 1: Diferentes Etiologías de EA (adaptado de Baumgartner et Al. (5) 
 
2. EPIDEMIOLOGÍA 
La calcificación de la válvula aórtica es un proceso frecuente, progresivo, y de 
gran relevancia clínica. En un estudio ecocardiográfico que englobó a 5621 sujetos 
mayores de 65 años,  Otto y colaborares observaron una prevalencia del 29% de 
esclerosis aórtica definida como un engrosamiento irregular de los velos valvulares 
aórticos que no condicionaba obstrucción valvular.  En este mismo estudio se evidenció 
que la esclerosis aórtica se asoció con un aumento significativo en la mortalidad 
cardiovascular y en la ocurrencia de infarto de miocardio (6). Numerosos estudios han 
demostrado que la incidencia y la prevalencia de EA aumenta con la edad (7). Así, 
según los datos ecocardiográficos obtenidos a partir de varios estudios poblacionales, la 
prevalencia de EA se estima en el 0,1% entre 45-54 años, 0,2% entre 55-64 años, 1,3% 
entre 56-74 años y 2,8% en los sujetos con ≥75 años (3). 
Además, debido al aumento de la esperanza de vida y consecuentemente al 
envejecimiento poblacional, se ha demostrado que la prevalencia de EA se encuentra en 
aumento. Así, en un estudio que evaluó la prevalencia de enfermedad valvular en 
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Escocia, la incidencia de hospitalización con un primer diagnóstico de EA aumentó 
desde 246 casos por millón en 1997 hasta 365 casos por millón en 2005 (8).  
3. FISIOPATOLOGÍA Y CLÍNICA 
Aunque inicialmente se consideró un proceso degenerativo pasivo, actualmente 
se considera que la EA es un proceso activo que comparte mecanismos fisiopatológicos 
con la aterosclerosis vascular (9). Varios son los hechos que apuntan a esta vía 
etiopatogénica común:  
• La lesión inicial en la EA comienza por una alteración endotelial debido al 
aumento de la tensión mecánica o disminución del “shear stress”, de forma 
análoga a lo observado en lesiones ateroscleróticas coronarias tempranas (10). 
Así, los pacientes con válvula aórtica bicúspide, en los que se describe un  
mayor estrés mecánico a nivel valvular, tienden a presentar EA grave dos 
décadas antes que los pacientes con válvula aórtica tricúspide (11). 
• Se demostró que animales alimentados con dietas ricas en colesterol desarrollan 
un proceso proliferativo similar a la aterosclerosis en la válvula aórtica que sería 
inhibido por la atorvastatina (12).  
• Los factores de riesgo de la EA son similares a los que conducen a la 
aterosclerosis vascular (13). 
• En la EA calcificada se encuentran marcadores de osteogénesis que se 
encuentran expresados en un nivel menor en las válvulas mitrales degenerativas 
(14,15). 
La Figura 2 (16) es una adaptación de la Figura 1 del artículo clásico de Ross y 
Braunwald en la que se muestra la reducción en la esperanza de vida en función de la 
aparición de los diferentes síntomas clásicos de EA. Hemos de reseñar que, aunque esta 
descripción de la historia natural de la enfermedad se ha considerado casi 
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paradigmática, la población de este artículo de 1968 dista mucho de la población actual 
con EA. En ella, las etiologías predominantes eran la reumática y la bicúspide, 
describiéndose una edad temprana de inicio de los síntomas (48 años) y altas tasas de 
mortalidad por endocarditis. 
 
Figura 2: Supervivencia de los pacientes con EA en función de la aparición de síntomas. 
 
Pese a que los tiempos de supervivencia clásicamente descritos puedan no 
ajustarse fielmente a la realidad actual, es un hecho generalmente aceptado que 
pacientes con EA asintomáticos tienen un buen pronóstico, aún en presencia de grados 
importantes de obstrucción. La aparición de síntomas, por el contrario, marca un punto 
de no retorno en el curso pronóstico de la enfermedad, estimándose una tasa de 
mortalidad del 25% por año en individuos sintomáticos (17). Es por tanto, de gran 
trascendencia clínica, comprender los mecanismos fisiopatológicos por los que se 
producen los considerados tres síntomas cardinales de la EA: angina, disnea y síncope.  
El área valvular aórtica (AVA) puede reducirse hasta en un 50% de su superficie 
normal antes de que pueda objetivarse un gradiente transvalvular significativo (18). 
Posteriormente, una vez que puede medirse un gradiente de presión entre el VI y la 
aorta ascendente, se produce un aumento de presión en el VI. Este aumento de presión 
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progresivo provocará un aumento en el estrés de la pared del VI que llevará, en ausencia 
de corrección de la EA, a una disfunción ventricular izquierda. Sin embargo, antes de 
que se produzca un aumento en el estrés de la pared del VI, se ponen en marcha una 
serie de mecanismos compensadores, de los cuales el más importante es la hipertrofia 
ventricular (19). La hipertrofia del VI es proporcional al incremento de presiones 
ventriculares y hace que la masa ventricular izquierda alcance una media de 286 g/m2 
(20) en pacientes con EA (Vs 82 g/m2 en la población control). La hipertrofia 
ventricular izquierda y la posterior tendencia a la taquicardia hace que las demandas 
miocárdicas de oxígeno estén aumentadas en la EA grave. En todos los demás lechos 
circulatorios, el suministro de oxígeno a los tejidos puede aumentarse tanto con un 
aumento del flujo sanguíneo como con un aumento en la extracción de oxígeno de la 
hemoglobina. El corazón es el único órgano que se irriga principalmente durante la 
diástole y en el que la extracción de oxígeno es siempre cercana al máximo. Por lo 
tanto, la única forma en la que el miocardio puede suplir el aumento en la demanda de 
de oxígeno es con un aumento del flujo sanguíneo coronario. En cualquier caso, pese a 
que el flujo coronario total está aumentado, debido a la hipertrofia, el flujo coronario 
indexado por cada 100 g de masa miocárdica está reducido (21). De esta forma, la 
perfusión subendocárdica está reducida en reposo (22), hecho que se acentúa aún más 
durante el ejercicio. En individuos sanos, la reserva de flujo sanguíneo en el ejercicio es 
del 500-800% respecto al flujo de reposo; sin embargo, en presencia de hipertrofia 
concéntrica, la reserva está disminuida, constituyendo únicamente del 200-300% del 
valor en reposo (21). Se cree que esta disminución podría ser secundaria a la 
disminución de los capilares en el miocardio hipertrofiado (23). Otros factores que 
contribuyen a la reducción en la perfusión coronaria en la EA serían la elevación en la 
presión telediastólica del VI y el efecto de “milking” acrecentado por la hipertrofia 
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ventricular. Como resultado de todo lo anterior, la angina de pecho es una de las 
manifestaciones cardinales de la EA severa, aún en ausencia de aterosclerosis coronaria 
significativa propiamente dicha.  
El síncope es otro de los síntomas que ensombrecen el pronóstico en la EA. El 
mecanismo exacto por el que se produce aún no ha sido bien determinado, aunque 
parece ser independiente de la hipertrofia ventricular. Una de las posibles vías 
fisiopatológicas es que el aumento en el volumen de eyección que habitualmente 
acompaña al ejercicio está limitado en la EA debido a la obstrucción a la salida del 
ventrículo izquierdo. Por el contrario, la disminución en las resistencias periféricas se 
produciría de igual forma que en los individuos sanos, produciendo una caída en la 
presión sanguínea que llevaría al síncope en los pacientes con EA grave (24). También 
se ha propuesto que las elevadas presiones intraventriculares que se producen durante el 
ejercicio en la EA estimularían  barorreceptores, causando un reflejo vasodepresor 
como respuesta (25). Por último, en algunos individuos, las arritmias ventriculares se 
verían favorecidas por la isquemia inducida en el ejercicio y podrían ser la causa del 
síncope (26). 
Dado que los volúmenes ventriculares permanecen, inicialmente, estables, la 
hipertrofia ventricular se traduce en un engrosamiento significativo de la pared 
ventricular. Así pues, los pacientes con EA suelen presentar distinto grado de disfunción 
diastólica (27) que viene dada por una combinación de distintos factores entre los que 
cabría destacar: disminución de la complianza ventricular por la hipertrofia, alteración 
en la relajación miocárdica,  alteraciones en la estructura del miocito (disminución del 
diámetro de la fibra muscular) y aumento de la fibrosis intersticial (28). La función 
sistólica del VI, por su parte, viene determinada por tres factores: la contracción 
miocárdica, la precarga y la postcarga ventricular. Así, la disfunción sistólica vendría 
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determinada o bien por un fallo primario de bomba (disfunción miocárdica) o bien por 
un desajuste entre la precarga y la postcarga (29). Como se ha comentado, el primer 
mecanismo compensatorio puesto en marcha ante la obstrucción a la salida del torrente 
sanguíneo provocada por la EA, es la hipertrofia ventricular. Cuando la hipertrofia del 
VI es insuficiente para mantener el gasto cardiaco, se ponen en marcha mecanismos 
neuroendocrinos que aumentan la precarga. Este aumento de la precarga se traducirá en 
un aumento en la presiones telediastólicas del VI, que de forma retrógrada puede 
producir aumento de la presión en la aurícula izquierda y edema pulmonar. Sólo cuando 
el aumento de la precarga es insuficiente se podrá objetivar una disminución 
significativa en la función sistólica del VI. De esta forma, los signos de insuficiencia 
cardiaca en los pacientes con EA pueden ser causados tanto por la disfunción sistólica 
como por la disfunción diastólica en presencia de FEVI normal. Ha de tenerse en cuenta 
que, con el envejecimiento, hay una progresiva inadaptación del gasto cardiaco a las 
demandas del ejercicio y una tendencia a un incremento en las presiones telediastólicas 
del VI. Por tanto, para un mismo AVA, la disfunción diastólica es más marcada en 
pacientes ancianos (30). En cualquier caso, en estadíos incipientes de EA el gasto 
cardiaco está preservado y es capaz de incrementar con normalidad con el ejercicio. 
Posteriormente, cuando la severidad de la EA progresa, el gasto permanece normal en 
reposo, pero es incapaz de aumentar de forma proporcional a las demandas del ejercicio. 
Por último, una vez que los mecanismos de compensación son insuficientes, el gasto 
cardiaco en reposo cae y hay un aumento en la frecuencia cardiaca. Como resultado de 
lo anterior, el volumen de eyección puede ser tan bajo que el gradiente transvalvular 
caiga a pesar de la EA severa (EA de bajo flujo y bajo gradiente)  
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4. DIAGNÓSTICO 
4.1. EXPLORACIÓN FÍSICA 
Debido a la obstrucción a la salida del torrente sanguíneo, en la EA se genera un 
pico sistólico tardío en el pulso carotideo, que se catalogó clásicamente como de 
“parvus et tardus” por tener también una amplitud reducida. 
El soplo clásico de la EA es un soplo mesosistólico eyectivo, rudo, en foco 
aórtico irradiado a carótidas y a hueco supraclavicular. Cuando la estenosis progresa, el 
pico sistólico se retrasa y aumenta la intensidad, llegando a palparse thrill en algunas 
EA graves. La desaparición del segundo ruido como marcador de gravedad de la EA, 
constituye un signo muy específico pero poco sensible. Si el paciente conserva el ritmo 
sinusal, en ocasiones puede oírse un cuarto ruido de predominio apical, causado por la 
contracción auricular potente. De igual forma, en pacientes ancianos, el soplo de EA 
puede irradiarse a foco mitral con características piantes, constituyendo el llamado 
fenómeno de Gallabardin. 
4.2. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS 
4.2.1. RADIOGRAFÍA DE TÓRAX 
Los hallazgos de la radiografía de tórax, de estar presentes, suelen ser muy 
inespecíficos y dependen del estadio evolutivo de la enfermedad. En ocasiones puede 
encontrarse una silueta cardiaca de tamaño normal, con una dilatación de la porción 
proximal de la aorta ascendente (“dilatación postestenótica”). También puede verse un 
aumento de la silueta cardiaca debido a la hipertrofia o la dilatación ventricular y un 
crecimiento de la aurícula izquierda. Aunque actualmente existen técnicas más 
avanzadas para la detección de la calcificación valvular, ésta suele ser visible en 
muchos pacientes, siendo más evidente en la proyección lateral.  
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En presencia de insuficiencia cardiaca pueden verse signos de congestión 
pulmonar y redistribución vascular. 
4.2.2. ELECTROCARDIOGRAMA 
Hasta un 80% de los pacientes muestran signos electrocardiográficos de 
hipertrofia ventricular izquierda con o sin alteraciones de la repolarización asociadas. 
Otros signos inespecíficos serían datos de crecimiento auricular izquierdo, bloqueo de 
rama izquierda del haz de Hiss o bloqueo de rama derecha (31). 
4.2.3. ECOCARDIOGRAMA TRANSTORÁCICO Y TRANSESOFÁGICO 
La ecocardiografía bidimensional combinada con las técnicas doppler sigue 
siendo el examen de elección para el diagnóstico y la estratificación de la gravedad de la 
EA. Los parámetros más utilizados para la valoración de la severidad de la EA son el 
gradiente transaórtico medio, el área valvular (estimada por la ecuación simplificada de 
Bernouilli), la velocidad máxima a través de la válvula y el cociente  de velocidades o 
de integrales de tiempo/velocidad (ITV). La Tabla 1 resume los parámetros Doppler 
más importantes para el diagnóstico de EA grave (5). 
 







Velocidad máxima (m/s) ≤2,5 m/s 2,6-2,9 3,0-4,0 ≥4,0 
Gradiente Medio (mm Hg) - <20 20-40 ≥40 
AVA (cm2) - >1,5 1,0-1,5 <1,0 
AVA indexada (cm2/m2) - >0,85 0,60-0,85 <0,6 
Relación de ITV - >0,50 0,25-0,50 <0,25 
Tabla 1: Recomendaciones para la estratificación de la severidad de la EA. 
 
Tanto la velocidad como el gradiente transvalvular medio son indicadores 
dependientes del volumen de eyección.  Es poco probable que la EA sea severa si el 
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gradiente transaórtico es menor de 40 mm Hg y el flujo transvalvular aórtico es normal. 
Sin embargo, en pacientes con EA severa (AVA menor de 1 cm2) y disfunción sistólica 
del VI tanto los gradientes como la velocidad pueden únicamente estar aumentados en 
grado leve-moderado (EA de bajo flujo y bajo gradiente). En cualquier caso, hemos de 
tener en cuenta que no todos los pacientes con gradiente medio<40 mm Hg, disfunción 
ventricular y AVA pequeña tienen EA severa, dado que algunas válvulas con estenosis 
moderada tienen una apertura reducida, tratándose de pacientes con cierto grado de 
miocardiopatía y EA moderada (EA pseudograve). En estos pacientes, la 
ecocardiografía de estrés con dobutamina a dosis bajas es un test diagnóstico que 
permite diferenciar a EA grave de pseudoestenosis aórtica (32,33). Tras la 
administración progresiva de dobutamina hasta dosis de 20 ug/kg/min, los pacientes con 
EA severa muestran incrementos en el AVA <0,2 cm2 (con AVA <1cm2) mientras que 
el gradiente medio suele aumentar por encima de 40mm Hg. En los pacientes con EA 
pseudosevera el AVA suele aumentar por encima de 1 cm2 sin cambios significativos en 
el gradiente medio. Además, la ecocardiografía de estrés con dobutamina ayuda también 
a identificar la presencia de reserva contráctil o de flujo en pacientes con disfunción 
ventricular. Si el volumen de eyección aumenta más de un 20% se considera que el 
paciente tiene reserva contráctil o reserva de flujo lo cual tiene implicaciones 
pronósticas, puesto que la ausencia de la misma se ha asociado con un peor pronóstico 
tanto en pacientes sometidos a SAVR (34-36) como en aquellos que reciben tratamiento 
médico (35).  
Con frecuencia, en estos pacientes sin reserva contráctil, la interpretación de los 
resultados del ecocardiograma de estrés sigue siendo difícil y en muchas ocasiones, no 
concluyente. Para superar estas limitaciones, se ha propuesto otro índice 
ecocardiográfico: el área valvular efectiva proyectada. Este índice trataría de hacer una 
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estimación sobre el área valvular si la tasa de flujo (volumen de eyección dividido entre 
tiempo de eyección) a través de la válvula fuese normal (tomando como normalidad el 
valor mediano de los pacientes con flujo normal: 250 ml/s) (37,38). Es cierto que, para 
la correcta estimación de este índice se precisa también de un incremento mínimo del 
15% en la tasa de flujo. Sin embargo, a pesar de que el incremento en el volumen de 
eyección sea mínimo o despreciable, la tasa media de flujo transvalvular puede 
aumentar significativamente durante el estrés inducido por dobutamina debido a la 
conjunción de un aumento en la frecuencia cardiaca con una disminución en el tiempo 
de eyección del VI.  Así, en el estudio TOPAS, en el que se analizaron los 
ecocardiogramas con dobutamina de 23 pacientes con EA de bajo flujo y bajo gradiente, 
el 51% de los pacientes no tenían reserva contráctil pero sólo un 10% de ellos mostró un 
incremento menor del 15% en la tasa media de flujo transvalvular (38).  
En la última década se ha descrito también otro grupo de pacientes, que tendría una 
estenosis aórtica de bajo flujo y bajo gradiente, pero con FE conservada. Serían pues 
pacientes con un AVA menor de 1 cm2, y una FEVI mayor del 60% en los que se 
registraría un gradiente medio <40 mm Hg y un volumen de eyección indexado 
<35ml/m2. Generalmente, son pacientes ancianos, con hipertensión arterial y ventrículos 
hipertróficos que condicionan un volumen ventricular pequeño. Los expertos 
recomiendan cautela en el diagnóstico de esta entidad, siendo varias las situaciones que 
habrían de tenerse en cuenta antes de establecer el diagnóstico: 
• Errores de medición (de entre los cuales el más común sería la infraestimación 
del diámetro del tracto de salida del VI) en pacientes con un AVA real mayor de 
1cm2. 
• Hipertensión severa durante la realización del ecocardiograma. 
• Inconsistencia entre el AVA estimada y los cocientes de velocidad o ITV. 
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• EA clínicamente moderada a pesar de AVA<1cm2 en un paciente con una 
superficie corporal reducida. 
En la estratificación de la gravedad de la EA en estos pacientes, podrían ser útiles 
también parámetros como el índice de pérdida de energía y la impedancia valvulo-
arterial aórtica. El primero (límite de gravedad <0,52 cm2/m2) normaliza el AVA 
respecto al posible artefacto generado por el fenómeno de normalización de presiones 
en la aorta y ha demostrado tener valor pronóstico en pacientes con EA grave 
asintomática (39). La impedancia valvulo-arterial aórtica (límite de gravedad >5 mm 
Hg/ml/m2) traduce la sobrecarga global que soporta el VI y ha demostrado ser 
predictora de aparición de síntomas y de eventos en enfermos con EA grave (40).  
Todos los parámetros anteriormente mencionados son medidos, usualmente, 
mediante ecocardiografía transtorácica (ETT). En aquellos pacientes en los que éstos no 
son concluyentes, la ecocardiografía transesofágica (ETE) puede aportar una 
información muy valiosa. Especialmente la ETE tridimensional permite una visión 
anatómica muy directa de la válvula, posibilitando tanto realizar una planimetría más 
precisa, como identificar las áreas de calcificación y su localización. 
 
4.2.4. TOMOGRAFÍA COMPUTERIZADA  
En los casos en los que la ecocardiografía sigue arrojando dudas sobre la 
severidad de la EA, se ha demostrado que la cuantificación de calcio mediante TC 
cardiaco puede ser una herramienta útil. Así, Cueff y colaboradores establecieron en un 
estudio con más de 200 pacientes que un score de calcio de Agatston superior a 1650 
tenía un valor predictivo positivo del 97% en el diagnóstico de EA grave (41).   
Como se ha podido comprobar, son múltiples las situaciones ante las que 
podemos encontrarnos en pacientes con sospecha de EA grave y diversos los 
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parámetros diagnósticos. Para llevar a cabo un manejo integrado de los diferentes 
parámetros la Asociación Europea de Imagen Cardiovascular y la Sociedad Americana 
de Ecocardiografía han propuesto el algoritmo que se detalla en la Figura 3 (5).  
 
Figura 3: Algoritmo Integrado para la Determinación de la Gravedad de la Estenosis Aórtica (adaptado de 
Baumgartner et Al. (5). AVA: Área Valvular Aórtica; EA: Estenosis Aórtica; FEVI: Fracción Eyección 




4.2.5. CATETERISMO CARDIACO 
Por último, es necesario añadir que la valoración invasiva mediante cateterismo 
cardiaco es recomendable para determinar la severidad de la EA cuando existen 
discrepancias entre la clínica del paciente y los parámetros no invasivos. Con respecto 
al gradiente, aporta información sobre el gradiente “pico-pico” (diferencia entre la 
máxima presión ventricular y la máxima presión aórtica). Aunque esta medición no se 
corresponde con ningún parámetro fisiológico, se ha correlacionado tradicionalmente 
con el gradiente transvalvular medio. También puede calcularse el AVA mediante la 
fórmula de Gorlin usando la medida del gasto cardiaco obtenida por termodilución, o 
más convenientemente, por el método de Fick. 
5. OPCIONES DE TRATAMIENTO 
5.1. TRATAMIENTO DE LAS COMORBILIDADES 
Dado que los pacientes con EA suelen tener además, otras múltiples patologías 
de forma concomitante, es esencial para la mejora del pronóstico, un adecuado 
tratamiento de las mismas. Cabe hacer especial  hincapié en el tratamiento de la 
hipertensión arterial (HTA), puesto que en conjunción con la obstrucción valvular, 
contribuye a la elevación de presiones en el VI. Aunque el tratamiento óptimo de 
pacientes con EA e HTA aún no ha sido bien establecido, clásicamente se ha 
recomendado el uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina por su 
acción beneficiosa sobre la fibrosis ventricular. En pacientes con enfermedad coronaria 
concomitante, los betabloqueantes serían el fármaco de elección (42,43). En cualquier 
caso, la escalada de dosis o la adición de nuevos fármacos ha de ser progresiva hasta 
controlar las cifras de tensión arterial. Se recomienda evitar el tratamiento con 
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diuréticos, especialmente en pacientes con cavidad ventricular reducida, puesto que su 
uso podría desencadenar síntomas de bajo gasto. 
5.2. INDICACIÓN DE LA INTERVENCIÓN 
Según las guías de práctica clínica, se recomienda intervenir a aquellos pacientes 
que presenten síntomas secundarios a EA severa en sus actividades habituales o en un 
test de esfuerzo (Clase I) (44,45). La intervención también estaría recomendada (Clase 
I) en pacientes asintomáticos con EA severa y disfunción ventricular (FEVI< 50%). En 
pacientes con EA que precisan cirugía cardiaca por otra patología (cirugía de 
revascularización coronaria, aneurisma aórtico, intervención sobre otra valvulopatía), 
las guías de práctica clínica europeas y americanas recomiendan la intervención con 
indicación clase I para los casos de EA severa y con indicación clase IIa para los casos 
de EA moderada. En los pacientes sintomáticos con EA de bajo flujo y bajo gradiente, 
el nivel de recomendación dependería de la presencia o no de reserva contráctil en el 
ecocardiograma de estrés con dobutamina. Así, en pacientes con reserva contráctil la 
indicación sería clase IIa, mientras que en los pacientes que carecen de ella la indicación 
sería IIb, en base a que su eficacia está menos probada. 
De igual forma, la intervención también estaría recomendada en pacientes 
asintomáticos con caída de presión en la prueba de esfuerzo o con EA muy grave y bajo 
riesgo quirúrgico definido como una puntuación menor de 4 en la escala de riesgo de la 
Society of Thoracic Surgeons (clase IIa). A este respecto, la guía de la Sociedad 
Europea de Cardiología estima que la EA es muy grave cuando la velocidad 
transvalvular máxima es mayor de 5,5 m/s (44); por su parte, las guías de la American 
Heart Association/American College of Cardiology consideran que la EA es muy grave 
en los casos en los que la velocidad transvalvular máxima es mayor de 5 m/s. 
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El tratamiento de los pacientes sintomáticos con EA de bajo flujo, bajo gradiente 
y fracción de eyección preservada, aún es controvertido. En este complejo grupo de 
pacientes, la indicación de la intervención debe establecerse tras valorar conjuntamente 
múltiples variables entre las que estarían el riesgo quirúrgico, los síntomas y los 
resultados de varias exploraciones complementarias (Clase IIa). 
Con respecto a la progresión de la enfermedad, en pacientes asintomáticos con 
EA severa, las guías americanas recomiendan la intervención con indicación clase IIb 
en casos de pacientes de bajo riesgo con rápida progresión;  y las guías europeas, con 
indicación clase IIa cuando exista calcificación severa y la tasa de progresión de la 
velocidad transvalvular máxima sea ≥0,3m/s/año. 
Por último, las guías europeas recomiendan la intervención con indicación clase 
IIb en pacientes asintomáticos con riesgo bajo y FEVI normal si cumplen alguno de los 
tres siguientes criterios: 1) elevación significativa y repetida de péptidos natriuréticos, 
en ausencia de otra explicación para la misma; 2) incremento del gradiente medio con el 
ejercicio >20 mm Hg; 3) excesiva hipertrofia del VI en ausencia de HTA. 
5.3. OPCIONES DE TRATAMIENTO 
5.3.1. VALVULOPLASTIA AÓRTICA PERCUTÁNEA 
La valvuloplastia aórtica percutánea se consideró tradicionalmente una opción 
terapéutica para aquellos pacientes con EA severa que no podían ser operados o como 
terapia puente a la cirugía en pacientes considerados hemodinámicamente inestables 
(46). Si bien es un procedimiento con una incidencia de complicaciones relativamente 
baja en la actualidad, la tasa de reestenosis es alta y su utilidad a medio y largo plazo es 
muy dudosa. Actualmente su uso se encuentra vinculado, mayoritariamente, a los 
procedimientos de sustitución transcatéter de válvula aórtica (TAVR), dentro del 
 36 
procedimiento previo al implante de válvula y, en menos casos, como puente al mismo 
en pacientes inestables. 
5.3.2. SUSTITUCIÓN QUIRÚRGICA DE VÁLVULA AÓRTICA 
 La sustitución quirúrgica de la válvula aórtica (SAVR) es la cirugía valvular 
cardiaca más frecuente, de la cual se realizan >200.000 procedimientos cada año. 
Diversas series han demostrado que tiene un efecto beneficioso sobre la supervivencia, 
los síntomas y la función del VI en pacientes con EA grave sintomática (47,48). Se 
estima que el SAVR se asocia a una mortalidad del 1-3% en pacientes menores de 70 
años y del 4-8% en pacientes mayores seleccionados (44). En cualquier caso, pese al 
mal pronóstico de los pacientes no intervenidos y a que la edad en sí no se considera 
una contraindicación para la cirugía, los registros muestran que aproximadamente un 
tercio de los pacientes con indicación de intervención no son remitidos a cirugía (49). 
Esta fue una de las principales causas que llevaron al desarrollo de técnicas menos 
invasivas para el tratamiento de la EA grave sintomática. 
5.3.3. SUSTITUCIÓN TRANSCATÉTER DE VÁLVULA AÓRTICA  
Así pues, la sustitución quirúrgica de la válvula aórtica era hasta 2002, el único 
tratamiento eficaz a largo plazo de la EA sintomática. En ese año, siguiendo trabajos 
experimentales realizados en la década de los 90 (50), el Dr. Alain Cribier llevó a cabo 
el primer caso de implante transcatéter de válvula aórtica (TAVR) (51). Desde entonces, 
esta intervención ha seguido un desarrollo técnico exponencial y se ha consolidado 
como una opción de tratamiento para un grupo cada vez más numeroso de pacientes 
(52). Así, a la primera experiencia en humanos anteriormente citada siguieron una serie 
de registros uni y multicéntricos que confirmaron el TAVR como una técnica factible y 
como una opción de tratamiento prometedora para pacientes inoperables o de muy alto 
riesgo quirúrgico (53-60). Posteriormente, tras la publicación del estudio prospectivo y 
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aleatorizado PARTNER (Placement of Aortic Transcatheter Valves)(61,62), las guías 
de práctica clínica americanas y europeas establecieron que el TAVR era una alternativa 
válida al SAVR en pacientes considerados inoperables o de muy alto riesgo. La Tabla 2 
resume las indicaciones para el implante transcatéter de válvula aórtica según la guía de 
la Sociedad Europea de Cardiología publicadas en 2012 (44). 
 
Recomendación Clase Nivel 
Sólo debe realizarse el TAVR en hospitales con Cirugía Cardiaca en el 
centro 
I C 
Sólo debe realizarse el TAVR con un equipo cardiológico multidisciplinar 
que incluya cardiólogos, cirujanos cardiacos y otros especialistas si es 
necesario. 
I C 
El TAVR está indicado en pacientes que no son candidatos a cirugía, cuando 
existe una expectativa de mejoría de sus síntomas y una esperanza de 
vida>12 meses. 
I B 
Se puede considerar en TAVR en pacientes de alto riesgo quirúrgico que 
pueden ser operados pero en los que el equipo cardiológico prefiere el 
TAVR tras valorar las características y comorbilidades individuales del 
paciente. 
IIa B 
Tabla 2: Indicaciones de TAVR según la Sociedad Europea de Cardiología. 
 
Sin embargo, hemos de tener en cuenta que desde 2012 han surgido múltiples 
estudios evaluando el TAVR en pacientes de menor riesgo quirúrgico (63-65). Por ello, 
la American Heart Association y el American College of Cardiology han publicado en 
marzo de 2017 una actualización de las guías de práctica clínica que contemplan los 
últimos estudios de TAVR en pacientes de riesgo intermedio(66). Así, las indicaciones 
en función del riesgo estimado (Tabla 3), quedarían del siguiente modo: 
• En pacientes en los que se considera un procedimiento de TAVR o en los que la 
cirugía se considera de alto riesgo, un equipo cardiológico multidisciplinar 
(“Heart Team”) compuesto por diferentes expertos en valvulopatías (cardiólogos 
intervencionistas, cirujanos cardiacos, anestesistas, cardiólogos especialistas en 
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imagen cardiovascular) debe colaborar para proporcionar el tratamiento óptimo 
al paciente (Clase IC). 
• En pacientes en los que el riesgo quirúrgico se considera “prohibitivo” o 
inasumible, se recomienda llevar a cabo un procedimiento de TAVR si se 
considera que el paciente tiene una expectativa de vida mayor de 12 meses 
(Clase I-A). Se considera que un paciente tiene un riesgo quirúrgico prohibitivo 
si el riesgo de complicación mayor tras la cirugía es igual o superior al 30% en 
los primeros 30 días, si presenta comorbilidades que afecten al menos a 3 
sistemas vitales (sin expectativa de mejoría tras la cirugía) o si presenta 
características anatómicas que impiden o incrementan el riesgo de la 
intervención quirúrgica (aorta de porcelana, radioterapia torácica previa, bypass 
arterial adherido a la pared torácica). Con respecto a ediciones anteriores de 
guías de práctica clínica, el nivel de evidencia pasa de B a A en base a la 
publicación de seguimientos a largo plazo de estudios aleatorizados y de nuevos 
estudios observacionales (67,68).  
• Un procedimiento de TAVR no estaría indicado en pacientes cuyas 
comorbilidades pueden anular el beneficio esperado tras la corrección de la EA. 
(Clase III-B)  
• En pacientes de alto riesgo quirúrgico, la elección entre un procedimiento de 
TAVR o de SAVR debe hacerse en función de las características, 
comorbilidades y preferencias del paciente (Clase I-A). En este grupo de 
pacientes, el TAVR se equipara a la SAVR en base a los resultados del estudio 
PARTNER (69) y de múltiples registros multicéntricos(60,68,70).  
• Se recomienda la sustitución quirúrgica de válvula aórtica en pacientes con EA 
severa sintomática (y en aquellos asintomáticos que tienen indicación de 
 39 
intervención) que presentan un riesgo quirúrgico bajo o intermedio (Clase I-B). 
En este grupo de pacientes, el TAVR se considera una alternativa razonable a la 
cirugía dependiendo de los riesgos específicos de cada paciente, sus 
características y preferencias (Clase IIa-B). En el estudio PARTNER II en el que 
se incluyeron pacientes sintomáticos con EA severa y score de riesgo STS ≥ 4 
no hubo diferencias entre TAVR  y SAVR en la incidencia de muerte o 
accidente cerebrovascular incapacitante durante los dos primeros años tras la 
intervención (HR: 0,89; IC del 95%: 0,73 a 1,09; p = 0,25)(64). La mortalidad 
por cualquier causa fue del 16,7% de los pacientes aleatorizados a TAVR y del 
18% de los aleatorizados a SAVR. La incidencia de accidente cerebrovascular 
incapacitante fue similar en ambos grupos (6,2% TAVR Vs 6,3% SAVR). En un 
propensity matched score que comparó pacientes tratados con la válvula Sapiens 
3 y pacientes del grupo quirúrgico del estudio PARTNER 2, el tratamiento 
transcatéter fue no inferior y superior al tratamiento quirúrgico (-9,2%; IC del 
95%: -13,0 a -5,4; P <0,0001)(71). Aunque no está contemplado en las guías de 
la AHA, recientemente se presentaron los resultados del estudio SURTAVI(65). 
Este estudio confirmó la no-inferioridad de TAVR con prótesis autoexpandible 
Vs cirugía en pacientes con riesgo quirúrgico intermedio (STS promedio 
4,5±1,6%). En un seguimiento a dos años la incidencia de muerte o ACV 
incapacitante fue del 12,6% en el grupo de TAVR Vs 14% en los pacientes 
tratados quirúrgicamente (p no inferioridad >0,999). La cirugía se asoció a 
mayor incidencia de insuficiencia renal , fibrilación auricular y necesidad de 
transfusión mientras que el TAVR presentó mayores tasas de insuficiencia 
aórtica residual y necesidad de implante de marcapasos. 
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• La valvuloplastia percutánea con balón puede ser considerada como puente a un 






BAJO  • STS-PROM <4% y 
• Ausencia de fragilidad y  
• Ausencia de comorbilidad y  
• Ausencia de problemas específicos del procedimiento 
INTERMEDIO • STS-PROM 4%-8% ó 
• Fragilidad leve ó 
• Comorbilidad que afecta a un sistema orgánico mayor (no se 
espera que mejore tras el procedimiento) ó 
• Un posible problema específico del procedimiento. 
ALTO • STS-PROM >8% ó 
• Fragilidad moderada a severa ó 
• Comorbilidad que afecta a 2 sistemas orgánicos mayores (no se 
espera que mejoren tras el procedimiento) ó 
• Un posible problema específico del procedimiento. 
PROHIBITIVO • PROMM >50% a un año  ó 
• Fragilidad severa ó 
• Comorbilidad que afecta a ≥3 sistemas orgánicos mayores (no se 
espera que mejoren tras el procedimiento) ó 
• Problemas  específicos del procedimiento. 
Tabla 3: Categorías de riesgo en función de las características del paciente. STA PROM: riesgo 
predicho de mortalidad. PROMM:riesgo predicho de mortalidad o morbilidad mayor. 
(Adaptado de Otto et Al (72) 
 
Como se ha comentado, las recomendaciones de la Sociedad Europea de 
Cardiología datan de 2012, se espera que próximamente sean actualizadas para recoger 
las conclusiones derivadas de los estudios anteriormente mencionados. 
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II. SUSTITUCIÓN TRANSCATÉTER DE VÁLVULA AÓRTICA 
1. DIFERENTES VÁLVULAS DE IMPLANTE TRANSCATÉTER 
Como se ha comentado, el TAVR  es una técnica que ha sufrido una expansión 
exponencial en los últimos 15 años, lo cual se ha traducido en el desarrollo rápido de 
diferentes tipos y tamaños de válvulas aórticas de implante transcatéter. En la actualidad 
son varios los dispositivos que han obtenido la aprobación de la Comunidad Europea 
entre los cuales cabe citar:  la válvula balón-expandible SAPIEN de Edwards 
(Edwards SAPIEN, Edwards Lifesciences, Irvine, CA, EE.UU), la válvula auto-
expandible CoreValve (Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, EE.UU), la válvula 
autoexpandible de Portico (St Jude Medical, St Paul, MN, EE.UU), la prótesis Direct 
Flow (Direct Flow Medical, Inc., Santa Rosa, CA, EE.UU), la válvula Lotus (Boston 
Scientific Corporation, Natick, MA, EE.UU), la prótesis Symetic Acurate (Symetis SA, 
Ecublens, Suiza), la válvula JenaValve (JenaValve, Munich, Alemania) y la prótesis 
Medtronic Engager (Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, EE.UU)(73).  
 
 
Figura 4: Bioprótesis Aórticas de Implante Transcatéter con Marca CE (Adaptado de Figulla et Al (73)) 
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De entre todos los dispositivos anteriormente mencionados, las dos válvulas que 
han demostrado su eficacia en un mayor número de registros y estudios aleatorizados 
son la familia de válvulas balón-expandibles Edwards y la familia de válvula 
autoexpandibles CoreValve, cuyas características principales veremos a continuación. 
1.1. VÁLVULAS BALÓN-EXPANDIBLE EDWARDS 
Las dos primeras generaciones de la válvula Edwards (Cribier-Edwards y 
Edwards Sapien; Edwards Lifesciences, Irvine CA, EE.UU)  constaban de tres valvas de 
pericardio bovino montadas sobre un stent de acero inoxidable. Para su implante era 
preciso un catéter de liberación de 22 a 24F de diámetro. La válvula Sapien XT 
constituyó la tercera generación de esta prótesis e incorporó una serie de cambios en el 
stent, que pasó a ser de cromo-cobalto y a tener una configuración diferente de los 
struts. Estas modificaciones permitieron reducir el tamaño de la válvula sin una pérdida 
en la fuerza radial. Esto se tradujo en una disminución del tamaño de los catéteres de 
liberación y de los introductores arteriales. Así pues, gracias al introductor expandible 
eSHEAT las válvulas de 20 y 23 mm precisaban un introductor de 16F, la de 26mm de 
18F y la de 29mm de 19F (74). La última generación de esta familia de prótesis es la 
válvula Sapien 3. En comparación con las versiones anteriores, la principal 
modificación es la incorporación de una “falda” de polietileno en el borde exterior y 
ventricular del stent (75). Esta implementación mejora el sellado de la válvula en el 
anillo aórtico y ha reducido de forma significativa la incidencia de insuficiencia aórtica 
(IAo) residual postprocedimiento (76). Los tamaños disponibles de la válvula Sapien 3 
son 23 y 26 mm que precisan un introductor expandible de 14F y 29 mm que requiere 
un introductor de 16F. 
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1.2. VÁLVULA AUTOEXPANDIBLE COREVALVE 
La primera generación de la válvula CoreValve (Medtronic, Inc., Minneapolis, 
MN, EE.UU) estaba compuesta por un stent autoexpandible con una válvula de 
pericardio bovino en el interior que precisaba de un catéter de liberación de 25F. La 
segunda generación constaba de 3 valvas de pericardio porcino situados más 
cranealmente en el stent para lograr un posicionamiento supraanular de los velos. 
Además, se rediseñó el stent para otorgarle una mayor fuerza radial y permitir su 
climpaje en un catéter de liberación de 21F. La tercera generación incorporó tejido de 
sellado en la porción ventricular para permitir una mejor adaptación anatómica de la 
válvula. Este dispositivo estaba disponible en 23, 26, 29 y 31 mm y precisaban un 
catéter de 18F para su liberación (74).  
La última generación de esta familia de dispositivos es la válvula CoreValve Evolut 
R que introduce tres modificaciones sustanciales respecto a sus predecesoras(77): 
• Un tratamiento anti-mineralización de los velos de pericardio porcino con ácido 
alfa-amino-oleico. 
• Una geometría rediseñada de las celdas del stent que permiten un mejor climpaje 
en el catéter de liberación y que otorgan al sistema una menor pero constante 
fuerza radial, lo cual permite una mejor adaptación anatómica al anillo aórtico. 
• Un sistema de liberación ha sido rediseñado que presenta un menor perfil 
(reduciendo el tamaño del introductor a 14F), permite un posicionamiento más 
preciso y posibilita que la válvula sea totalmente recapturable incluso cuando se 
ha liberado un 80% de la superficie del stent. 
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2. ESTUDIO PREPROCEDIMIENTO 
2.1. SELECCIÓN DEL TAMAÑO DE LA PRÓTESIS 
Una adecuada medición del tamaño del anillo aórtico es fundamental para la 
selección del tamaño de la prótesis.  Dada la naturaleza elíptica del anillo, las técnicas 
tridimensionales como el TC multicorte (TC MC) o la ecografía transesofágica 3D se 
consideran más adecuadas que las técnicas bidimensionales (ecocardiografía 
bidimensional y angiografía) (78). Así, seleccionar el tamaño de la prótesis basándose 
sólo en el diámetro mínimo o máximo podría dar lugar a infraestimar o sobrestimar, 
respectivamente, el tamaño de la misma.  Infraestimar el tamaño de la prótesis necesaria  
podría dar lugar a la migración de la misma o a la ocurrencia de un grado significativo 
de IAo post-procedimiento. Por otra parte, sobreestimar el tamaño aumenta 
significativamente el riesgo de ruptura del anillo. Para reducir la ocurrencia de estas 
complicaciones, varios estudios recomiendan usar el perímetro o el área del anillo 
aórtico medido por una técnica tridimensional para seleccionar el tamaño adecuado de 
la prótesis. En la práctica clínica actual el TC MC se ha convertido en la técnica de 
elección dada su adecuada resolución espacial y la posibilidad de postprocesamiento 
con software específico para TAVR (79). 
Para las prótesis SAPIEN, se recomienda entre un 5% y un 10% de 
sobredimensión del tamaño de la prótesis (área nominal de la prótesis/área del anillo 
medida por TC multicorte). Si la válvula seleccionada sobredimensiona más del 15-20% 
el área del anillo, se recomienda liberarla hinchando el balón con un 10% menos del 
volumen nominal para minimizar el riesgo de ruptura del anillo (80). A este respecto, en 
los casos limítrofes entre uno y otro tamaño de prótesis, la tendencia actual con la 
válvula Sapien 3 se dirige más a una expansión completa del dispositivo de menor 
tamaño en detrimento de implante de prótesis mayores con hinchado por debajo del 
volumen nominal (81). En cualquier caso, hemos de tener en cuenta que 
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sobredimensionar el tamaño de la prótesis en base a las mediciones del área no es 
equivalente a sobredimensionarla en base a las mediciones del perímetro. Así, 
sobredimensionar un 10-20% en base al perímetro, equivaldría a sobredimensionar un 
30-40% en base al área, aumentando, por tanto el riesgo de complicaciones mecánicas 
en la raíz aórtica (82). 
2.2. VALORACIÓN Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD CORONARIA 
La enfermedad coronaria es muy prevalente entre los pacientes con EA severa 
degenerativa. Así, se ha descrito la presencia de enfermedad coronaria en casi el 60% de 
los pacientes sometidos a SARV (83). De acuerdo con las guías de práctica clínica 
americanas y europeas, se recomienda la realización de una coronariografía a todos los 
pacientes en los que se considera la realización de un procedimiento de TAVR (44,45). 
Varios estudios observacionales han demostrado que la angioplastia coronaria en 
pacientes seleccionados para TAVR es factible y no añade riesgo en términos de 
mortalidad, infarto de miocardio o ACV (84). Pese a ello, el beneficio a largo plazo del 
tratamiento de la enfermedad coronaria en pacientes que van a ser sometidos a TAVR 
aún no ha sido bien establecido (85).  
2.3. ELECCIÓN DEL ACCESO VASCULAR 
Se recomienda la valoración del calibre y tortuosidad del eje femoro-ilíaco por 
angiografía o preferentemente, por TC MC. Si el calibre arterial a este nivel es 
adecuado (>5-6 mm con las nuevas generaciones de válvulas), la vía transfemoral es la 
vía de acceso recomendada. 
2.3.1. ACCESO TRANSFEMORAL 
Como se ha comentado, cuando es posible, el acceso trasnfemoral es 
considerado el acceso por defecto en TAVR (86-88). Aunque inicialmente se realizaba 
 46 
disección quirúrgica de la arteria femoral, pronto las nuevas generaciones de válvula 
que precisaban introductores de menor calibre,  y el desarrollo de dispositivos de cierre 
arterial, permitieron llevar a cabo procedimientos totalmente percutáneos. El acceso 
transfemoral se ha asociado con un mejor pronóstico en términos de mortalidad (89) y 
de daño miocárdico que otros accesos (90). 
2.3.2. ACCESO TRANSAPICAL 
El acceso transapical fue el que se utilizó inicialmente en aquellos pacientes en 
los que el acceso transfemoral no era posible. Aunque permite un estrecho control de la 
válvula durante la liberación de la misma, actualmente su uso está en descenso dado su 
carácter más invasivo (lo cual se traduce en mayor daño miocárdico y recuperación más 
dificultosa) y la necesidad de minitoracotomía. Además, es un acceso que no estaría 
indicado en pacientes con enfermedad pulmonar severa, deformidad torácica, disfunción 
ventricular severa o en los que se ha documentado la presencia de trombo 
intraventricular. 
2.3.3. ACCESO TRANSAÓRTICO 
Aunque inicialmente fue un acceso que se utilizaba únicamente cuando los 
abordajes transfemoral y transapical no eran posibles, en los últimos años ha sido cada 
vez más usado. La realización de un exhaustivo análisis de la aorta ascendente mediante 
TC multicorte es esencial cuando se contempla este abordaje. Así, la zona de punción 
en la aorta debe estar libre de calcio y situarse a una distancia mínima de 6-7 cm del 
anillo valvular (91). Aunque la calcificación de la aorta ascendente es frecuente,  en la 
mayoría de los pacientes, tiene un carácter parcheado, siendo poco habituales los casos 
de una auténtica “aorta de porcelana”.  En comparación con el abordaje transapical, el 
acceso transaórtico evita el daño ventricular en el ápex,  tiene menor inferencia con la 
dinámica respiratoria y menor incidencia de retracción costal y de derrame pleural.  
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2.3.4. OTROS ACCESOS 
Los accesos transsubclavio o transaxilar se han considerado como alternativas en 
pacientes con enfermedad arterial periférica severa (92,93). En general, se prefiere un 
abordaje desde el lado izquierdo puesto que otorga un mejor ángulo para el despliegue 
de la válvula. Sólo en aortas muy verticales se preferiría un acceso desde la sublaclavia 
derecha. Por supuesto, es precisa una evaluación meticulosa preprocedimiento que 
descarte la existencia de tortuosidad o estenosis significativas (94). También ha de 
tenerse en cuenta que en pacientes con bypass previo de arteria mamaria izquierda, la 
inserción del introductor podría dar lugar a isquemia miocárdica. Por último, 
recientemente se han publicado registros que muestran que el acceso transcarotídeo es 
factible, seguro y no se asocia a una mayor tasa de ACV (95,96).  
3. RESULTADOS DEL PROCEDIMIENTO 
Diferentes estudios aleatorizados, registros y metaanálisis han mostrado tasas de 
éxito del procedimiento superiores al 90% (88). 
Con respecto a la mortalidad, cabe señalar que los primeros estudios de TAVR 
se hicieron en pacientes considerados de muy alto riesgo (Cohorte A) o inoperables 
(Cohorte B). Además, se ha demostrado que las tasas de mortalidad da corto plazo 
suelen ser inferiores en los estudios clínicos aleatorizados que en los registros uni o 
multicéntricos(97). Así, en el estudio PARTNER los pacientes tenían un STS medio del 
11% y una edad media de 83 años(61,62). La mortalidad a los 30 días fue del 3,4% y 
del 5% en las cohortes A y B, respectivamente. La supervivencia al año en la cohorte A 
fue del 76% y del 69,3% en la cohorte B. En un metaanálisis que estudió a 8268 
pacientes incluidos en diversos registros entre 2007 y 2010 (STS score >8%; 
EuroSCORE >20%) la mortalidad a los 30 días fue del 9,2% y la mortalidad al año fue 
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del 20,8% y 32,2% en los grupos de acceso transfemoral y transapical, 
respectivamente(97).  
Posteriormente, el perfil de riesgo de los pacientes fue disminuyendo, 
reduciéndose también las tasas de mortalidad a corto y medio plazo. Así, los pacientes 
incluidos en el estudio PIVOTAL que se realizó con la valvula CoreValve tenían un 
riesgo STS de 7,4% siendo la mortalidad al año del 13.9% (98). El estudio NOTION fue 
el primero que incluyó pacientes con EA severa independientemente de su score de 
riesgo (63). En dicho estudio, el STS promedio fue de 2,9% y la mortalidad fue del 
2,1% y el 4,9% a los 30 días y al año, respectivamente. Por último, entre los estudios 
recientemente publicados en pacientes de riesgo intermedio, el estudio PARTNER 2 
evidenció una mortalidad del 3,9% a los 30 días y del 12,3% al año entre pacientes con 
un STS promedio de 5,8%(64). De igual forma, en el recientemente publicado estudio 
SURTAVI (STS medio 4,4%), la mortalidad a los 30 días, 12 meses y 24 meses fue del 
2,2%, 6,7% y 11,0%, respectivamente (65).  
En términos de clase funcional, el TAVR se ha asociado a mejorías en la clase 
funcional de la NYHA, en el test de la marcha de 6 minutos y en diversos cuestionarios 
estandarizados que evalúan la calidad de vida (Short Form (SF)-12, SF-36, Kansas City 
Cardiomyopathy Questionnaire, EuroQuol-5D, y Duke Activity Status Index) (99-105).  
4. COMPLICACIONES DEL PROCEDIMIENTO 
En los primeros estudios, la descripción de las complicaciones  tras el 
procedimiento de TAVR variaba en función de las definiciones de las mismas utilizadas 
por cada investigador. A este respecto, el documento de consenso “Valve Academic 
Research Consortium” (VARC) actualizado en 2012, supuso un gran avance al 
proporcionar una definición estándar de las complicaciones específicas (106). 
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Seguidamente, haremos referencia a las principales complicaciones descritas tras 
un procedimiento de TAVR. 
4.1. COMPLICACIONES DEL ACCESO VASCULAR 
4.1.1. COMPLICACIONES EN EL ACCESO TRANSFEMORAL 
Pese a que el tamaño de los introductores se ha reducido desde los 24-26 F de 
los primeros dispositivos hasta los 14-16F de los actuales, hoy en día, las 
complicaciones vasculares se siguen produciendo hasta en un 16% de los 
procedimientos (107,108). A grandes rasgos, estas complicaciones pueden dividirse en 
complicaciones hemorrágicas y disecciones o oclusiones vasculares tras la retirada del 
introductor. Se han identificado varios factores de riesgo que aumentan el riesgo de 
complicaciones vasculares, entre los que cabe destacar: la proporción entre el tamaño 
del introductor y la luz arterial, la calcificación circunferencial y la tortuosidad del vaso. 
Es importante tener en cuenta estos factores en la planificación del procedimiento, ya 
que las complicaciones vasculares han demostrado ser un importante predictor de la 
mortalidad  a 30 días (109). La mayoría de los sangrados intraprocedimiento se deben al 
fallo de los sistemas de cierre (los más comúnmente usados son el ProStarXL y el 
Perclose Proglide, ambos de Abbott Vascular, Abbott Park, Illinois, USA) y pueden ser 
resueltos de forma percutánea. A este respecto, es importante asegurar en todo momento 
el acceso a la femoral terapéutica, que suele hacerse mediante acceso retrógrado desde 
la otra arteria femoral. De esa forma, puede hincharse un balón para realizar hemostasia 
o implantar un stent cubierto.  
4.1.2. COMPLICACIONES DEL ACCESO TRANSAPICAL 
Aunque las complicaciones graves del acceso transapical son infrecuentes (110), 
la necesidad de minitoracomía puede provocar sangrado de los vasos intercostales o por 
la fractura costal, especialmente en pacientes tratados con doble antiagregación. Esto se 
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traduce en una mayor necesidad de transfusión que el resto de los accesos 
intravasculares (necesidad de transfusión de >2 concentrados en acceso transapical 
25,4% Vs 11,5% en accesos transvasculares)(108).  
Cuando se produce un desgarro del ápex, sobre todo en pacientes con miocardio 
friable o hipertrófico, suele ser necesaria la conversión a cirugía abierta con circulación 
extracorpórea. Para reducir el trauma quirúrgico, se están desarrollando retractores de 
tejido no metálicos así como sistemas de cierre del acceso transapical (111).  
4.2. TAPONAMIENTO CARDIACO 
La incidencia de taponamiento cardiaco durante un procedimiento de TAVR varía 
entre el 0,2 y el 4,3%(108). Tres son los mecanismos fisiopatológicos principales por 
los que puede producirse: 
• Disección o rotura del anillo durante la valvuloplastia con balón o la liberación 
de la válvula. Como se ha comentado previamente, una adecuada selección del 
tamaño valvular es indispensable para evitar esta complicación. 
• Perforación del ventrículo derecho por el cable de marcapasos. A este respecto, 
se recomienda la colocación bajo fluoroscopia del marcapasos transitorio, así 
como el empleo de cables de marcapasos provistos de balón en su extremo 
distal. 
• Perforación del VI causada por la guía de alto soporte. Para evitar esta 
complicación se han desarrollados guías preformadas y se recomienda un 
cuidadoso intercambio de la guía con la que se pasa al VI por la guía de alto 
soporte con ayuda de un catéter Amplatzer. 
La ocurrencia de taponamiento cardiaco puede ser sospechada cuando se produce 
una caída brusca de la presión arterial y ha de confirmarse rápidamente mediante 
ecocardiografía intraoperatoria. Resulta de vital importancia identificar la causa del 
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taponamiento, ya que mientras las perforaciones de VD pueden ser resueltas mediante 
fluidoterapia y pericardiocentesis, la perforación del VI o la rotura aórtica suelen 
requerir intervención quirúrgica urgente.  
4.3. ROTURA DE LA RAÍZ AÓRTICA AÓRTICA 
Tanto la rotura de la raíz aórtica como el hematoma periaórtico son 
complicaciones infrecuentes descritas, aproximadamente, en <1%  de los 
procedimientos de TAVR (107) pero con una elevada mortalidad asociada (50%) (112). 
La disección o la rotura pueden producirse tanto a nivel del anillo como del tracto de 
salida del VI y pueden desencadenarse durante la predilatación, implante de la válvula o 
postdilatación de la misma. El uso de prótesis balón-expandibles, la excesiva 
sobredimensión de la prótesis respecto al tamaño del anillo y la calcificación en el tracto 
de salida del VI, se han asociado significativamente con una mayor incidencia de esta 
complicación (112). La rotura no contenida de la raíz aórtica precisa cirugía urgente y 
suele requerir la retirada de la prótesis implantada transcatéter y la reparación o 
sustitución de la raíz aórtica.  
4.4. OBSTRUCCIÓN CORONARIA 
Esta complicación tiene una incidencia estimada entre el 0,2 y 0,4% (108,113) y 
suele estar causada por fragmentos de los velos de la válvula nativa que se desplazan y 
ocluyen algunos de dos óstiums coronarios. Ha de tenerse en cuenta que en pacientes 
con antecedentes de SARV previo que se someten a TAVR (procedimientos “valve in 
valve”) esta complicación es más frecuente y puede producirse hasta en el 2,5-3,5% de 
los casos (113,114). Además de este factor, también se ha asociado con una mayor 
incidencia de obstrucción coronaria el sexo femenino, el uso de una prótesis balón-
expandible, una configuración “tubular” de la aorta (diámetro de los senos de Valsalva 
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<30mmm) y una implantación baja del ostium de las coronarias (<12 mm desde el plano 
valvular).  
Varias estrategias se han propuesto para intentar prevenir o prever esta 
complicación, entre las que estaría realizar un aortograma en proyección oblicua 
anterior izquierda craneal durante la valvuloplastia con balón o utilizar una prótesis 
autoexpandible y recapturable que pudiese ser retirada si durante el despliegue de la 
misma se observan signos de posible obstrucción coronaria. Otros grupos prefieren, en 
pacientes identificados de alto riesgo para oclusión coronaria,  realizar el implante de la 
prótesis con una guía de angioplastia situada en la arteria descendente anterior y un 
balón de angioplastia o stent emplazado sin desplegar en ella. Esta estrategia permite un 
rápido tratamiento de la obstrucción coronaria, si bien su efecto en términos de 
reducción de la mortalidad aún no ha sido probado. 
4.5. INSUFICIENCIA RENAL  
La insuficiencia renal post-TAVR tiene una incidencia estimada en torno al 24% 
(115,116) y ha mostrado ser un predictor independiente de mortalidad tanto a 30 días 
como al año (116,117). La etiología de la IR en estos pacientes es multifactorial: en 
muchos de estos pacientes es una comorbilidad previa, además, algunos de los 
exámenes que se realizan pre-TAVR pueden empeorar la función renal (coronariografía, 
TC), por último, los episodios de hipotensión que pueden desencadenarse durante el 
procedimiento o la necesidad de transfusiones pueden agravar el deterioro. A pesar de 
que los procedimientos transapicales suelen requerir menos contraste, la incidencia de 
IR es menor en los pacientes tratados mediante acceso transfemoral, lo que puede 
explicarse por una menor necesidad de transfusión en estos enfermos. Se han propuesto 
protocolos de TC pre-TAVI con uso de menor cantidad de contraste para intentar evitar 
esta complicación.  
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4.6. EVENTOS CEREBROVASCULARES 
Según los datos de un metaanálisis con más de 10.000 pacientes, la incidencia de 
ACV/AIT en los 30 días posteriores a un procedimiento de TAVR se estima en torno al 
3,3 ± 1,8%, asociándose a mayor mortalidad a corto y medio plazo (118).  Aunque el 
estudio PARTNER mostró mayor incidencia de ACV en pacientes tratados con TAVR 
que en pacientes sometidos a SAVR (61,62), los datos del registro GARY muestran que 
el TAVR no es inferior al SAVR en términos de ocurrencia de ACV o AIT (108). Los 
factores asociados con una mayor incidencia de ACV en los 30 días posteriores a un 
procedimiento de TAVR son: el sexo femenino, la insuficiencia renal crónica, la 
fibrilación auricular de nueva aparición y el hecho de que le centro se encuentre al 
inicio de su experiencia en el procedimiento (119).  
Para prevenir los eventos cerebrovasculares, se recomienda disminuir al mínimo 
las manipulaciones tanto en la raíz como en el anillo aórtico. Así, tanto las 
predilataciones como las postdilataciones deberían reservarse a los casos en los que 
fuesen absolutamente necesarias. Además, varios dispositivos de protección embólica 
tienen la aprobación de la Unión Europea, sin embargo, hasta el momento, su uso no se 
ha sistematizado y actualmente está aún limitado a los ensayos clínicos. 
4.7. ALTERACIONES DE LA CONDUCCIÓN Y NECESIDAD DE IMPLANTE 
DE MARCAPASOS 
La ocurrencia de trastornos de la conducción post-TAVR se ha atribuido a la 
proximidad de la válvula aórtica al sistema de conducción (nodo atrioventricular y 
fascículo izquierdo del Haz de Hiss). Así, tanto la existencia de un bloqueo de rama 
derecha previo (120), como los factores que incrementan la comprensión mecánica a 
este nivel se han asociado con una mayor incidencia de implante de marcapasos 
postprocedimiento: un implante más profundo de la prótesis, uso de prótesis 
autoexpandibles, uso de prótesis de mayor tamaño (29 y 31mm) y necesidad de 
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implante de una segunda válvula (121). Aunque esta complicación es menos frecuente 
en el acceso transapical que en el transfemoral (108), este hecho puede atribuirse a que 
la proporción de prótesis autoexpandibles (Vs balón-expandibles) es superior en la vía 
transfemoral. A este respecto, a pesar de que la necesidad de implante de marcapasos ha 
disminuido con la nueva generación de prótesis autoexpandibles, esta sigue siendo 
superior respecto a las prótesis balón-expandibles (12,7% CoreValve Evolute R Vs. 
4,7% Edwards Sapien 3(122)) 
Recientes metaanálisis muestran que la ocurrencia de bloqueo de rama izquierda 
post-TAVR se asoció con mayor incidencia de necesidad de implante de marcapasos y 
muerte cardiovascular en el año siguiente al procedimiento (123). Por otra parte, aunque 
la necesidad de marcapasos en los 30 días post-TAVR no se asoció con mayor 
mortalidad al año, si parece estar relacionada con un deterioro en la FEVI, cuyo efecto a 
largo plazo aún no han sido bien esclarecido (121,124). 
4.8. INSUFICIENCIA AÓRTICA RESIDUAL 
La IAo post-TAVR constituye un importante factor pronóstico (125) y puede ser 
dividida en IAo transvalvular e IAo paravalvular. La IAo transvalvular o central es rara 
y puede estar causada por infraexpansión de la válvula o por disfunción de uno de los 
velos ocurrida durante el climpaje, la implantación o la postdilatación de la válvula. La 
IAo paravalvular es el tipo de IAo más frecuente tras TAVR y su ocurrencia se ha 
asociado con múltiples factores entre los cuales destacan: la presencia de calcificación 
importante a nivel de los velos o comisuras nativos, la inadecuada selección del tamaño 
de la prótesis o un posicionamiento incorrecto de la misma (126-131). Por todo ello, 
como se ha comentado previamente, el uso de técnicas de imagen tridimensionales para 
determinar las dimensiones y características del anillo es esencial para obtener 
adecuados resultados en un procedimiento de TAVR (80,132,133).  
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A pesar de que la incidencia de IAo moderada o severa tras TAVR continua 
siendo superior en comparación con la cirugía, los nuevos dispositivos han disminuido 
notablemente su incidencia(64,65). Así, se ha documentado un  3,7% de IAo moderada 
o severa con las válvulas Edwards Sapien XT y Sapien 3 en el estudio Partner 2 (64) y 
un 5,3% con las válvulas CoreValve y Core ValveEvolut R en el estudio 
SURTAVI(65). Se espera que cuando los estudios aleatorizados se realicen con 
dispositivos de tercera generación estas cifras sean aún menores, puesto que en estudios 
observacionales tanto la válvula Sapien 3 como la válvula Evolute R han mostrado 
incidencias de IAo moderada o severa menores del 1%(122). 
Dado que, en ocasiones, la IAo paravalvular post-TAVR se compone de varios 
jets excéntricos, su cuantificación es compleja e hizo que en los primeros estudios, la 
incidencia de IAo publicada pudiera diferir mucho entre unos grupos y otros. Con el fin 
de unificar los criterios de valoración el documento de consenso VARC-2 estableció los 
parámetros para la evaluación de la IAo que se detallan en la Tabla 4. Respecto al 
diagnóstico, también se ha demostrado  que la ecocardiografía tiende a infraestimar la 
severidad de la IAo en comparación con la resonancia magnética, por lo que ésa sería 
una técnica de utilidad en casos de duda diagnóstica (134).  
 
 IAo Leve IAo Moderada IAo Severa 
Parámetros Semicuantitativos    
Reversión del flujo diastólico en la 
aorta descendente 
Ausente Intermedio Prominente  
Holodiastólico 
Extensión circunferencial de la IAo <10% 10-29% ≥30% 
Parámetros Cuantitativos    
Volumen regurgitante (ml/latido) 	 <30ml 30-59ml ≥60 ml 
% Fracción Regurgitante	 <30% 30-49% ≥50% 
EROA (cm2) <0,10 cm2 0,10-0,29 cm2 ≥0,30 cm2 
Tabla 4: Parámetros Ecocardiográficos para la Valoración de la Severidad de la IAo post-TAVR 
(adaptado de Kappetein et Al (106)) 
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4.9. DAÑO MIOCÁRDICO POSTPROCEDIMIENTO 
La elevación de biomarcadores de necrosis miocárdica tras TAVR es frecuente, 
encontrándose algún grado de aumento de la CK-MB en hasta dos tercios de los 
pacientes si bien, el porcentaje de pacientes que cumple criterios VARC-2 para el 
diagnóstico de IM periprocedimiento (incremento >5 veces en los niveles de CK-MB 
por encima del límite de referencia de la normalidad) estaría en torno al 10% (135). El 
acceso transapical (p<0,001), la necesidad de implante de una segunda válvula 
(p=0,016) y las complicaciones mayores que impliquen conversión del procedimiento a 
cirugía abierta (p<0,001), se asociaron con mayor incidencia de IM periprocedimiento. 
El incremento en los niveles de CK-MB post-TAVR mostró un impacto negativo débil, 
pero significativo, en los cambios en la FEVI durante el seguimiento (r= -0,17; 
p<0,001). De igual forma, el incremento en los niveles de CK-MB se asoció con mayor 
mortalidad a los 30 días (OR para cada vez por encima del límite: 1,71; IC 95%: 1,25-
2,35; p<0,001) y al año (HR para cada vez por encima del límite:1,32; IC 95%: 1,12-
1,54; p<0,001).  
 
5. PERSPECTIVAS Y RETOS FUTUROS 
Anteriormente se ha comentado cómo la mejora en la selección de pacientes, en 
las técnicas de imagen y en los dispositivos utilizados han permitido reducir muchas de 
las complicaciones y extender la indicación a pacientes más jóvenes y de menor riesgo 
quirúrgico. Pese a ello, son muchas las cuestiones que aún quedan sin resolver en el 
campo del implante transcatéter de válvula aórtica.  
Entre ellas cabe destacar: 
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• Los resultados hemodinámicos de los nuevos dispositivos valvulares de 
implante transcatéter que acceden al mercado. 
• La durabilidad de las prótesis y la evolución de la hemodinámica valvular a 
medio y largo plazo, aspecto clave a la hora de tratar con esta técnica a pacientes 
más jóvenes y con mayor esperanza de vida. 
• Cuál es el alcance y la repercusión clínica de la trombosis valvular subclínica 
post-TAVR y, en consecuencia, cuál debe ser el tratamiento 
antitrombotico/antiagregante más adecuado tras un procedimiento de TAVR. 
• Cuáles deben ser los aspectos diferenciales a tener en cuenta en pacientes 
sometidos a TAVR tras un procedimiento de SAVR previo (procedimientos 
ViV) 
• Determinar los factores predisponentes a una peor evolución y, por tanto a una 
mayor incidencia de rehospitalizaciones post-TAVR.  
• El implante de prótesis transcatéter en pacientes con IAo pura. 
El objetivo de la presente tesis es aportar información con respecto a varios de estos 
aspectos aún por dilucidar en el campo del TAVR, en especial en aquellos relacionados 





Las hipótesis de las que parten los estudios que dan lugar a los artículos que conforman 
la siguiente tesis doctoral serían las siguientes: 
• El tratamiento de pacientes con EA grave y anillo aórtico pequeño mediante el 
implante de la válvula autoexpandible Portico daría lugar a resultados 
hemodinámicos a corto plazo equiparables a los obtenidos mediante el implante 
de la válvula balón-expandible Sapien XT. 
• El aumento de gradiente medio tras un procedimiento de TAVR no es un hecho 
uniforme sino que afectaría predominantemente a una serie de pacientes en los 
que sería marcador de deterioro de la hemodinámica valvular. Factores 
trombóticos y de alteración de la dinámica de flujo valvular podrían estar 
asociados con una mayor incidencia de este deterioro. 
• El implante de prótesis transcatéter en pacientes con bioprótesis aórticas tiene 
una serie de características diferenciales respecto a la preparación del 
procedimiento y a los resultados clínicos y hemodinámicos del mismo. 
• Las rehospitalizaciones tempranas (<30 días post-TAVR) tendrían una 
repercusión negativa sobre el pronóstico clínico a medio plazo, por lo que es 




Los objetivos de los estudios que conforman la presente tesis doctoral son los 
siguientes: 
• Comparar los resultados hemodinámicos de la válvula autoexpandible Portico de 
23 mm con los de la válvula balón-expandible Sapien XT de 23 mm mediante 
un estudio de casos apareados con análisis en un laboratorio central de 
ecocardiografía. 
• Determinar la incidencia, cronología y predictores del deterioro de la 
hemodinámica valvular (definido como un aumento ≥10 mm Hg en el gradiente 
medio durante el seguimiento respecto al gradiente medio al alta) en una amplia 
cohorte de pacientes. 
• Revisar la literatura disponible acerca de las características diferenciales de los 
procedimientos de TAVR en pacientes con bioprótesis quirúrgica previa (valve 
in valve). 
• Identificar la incidencia, causas y predictores de reingresos hospitalarios tras un 









Artículo I: “Self-expanding Portico Valve Versus Balloon-
expandable SAPIEN XT Valve in Patients With Small Aortic 
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Artículo II: “Incidence, Timing, and Predictors of Valve 
Hemodynamic Deterioration After Transcatheter Aortic Valve 
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El rápido desarrollo del TAVR ha generado el surgimiento de múltiples 
dispositivos valvulares de implante transcatéter. Como se ha comentado, las dos 
válvulas con las que se tiene mayor experiencia clínica son la familia de válvulas balón-
expandibles Edwards y la familia de válvulas autoexpandibles CoreValve. Ambos 
sistemas han demostrado excelentes resultados en términos de éxito del procedimiento, 
incidencia de complicaciones y resultados hemodinámicos a corto, medio y largo plazo 
(70,109,136). Por ello, se considera que los nuevos sistemas valvulares de implante 
transcatéter que acceden al mercado han de presentar, al menos, resultados equiparables 
a los de estas dos válvulas de avalada experiencia.  
La válvula Portico (St Jude Medical, St Paul, MN, USA) está formada por un 
stent autoexpandible de nitinol en cuyo interior se despliegan 3 velos valvulares de 
pericardio bovino (137). El segmento anular de la válvula está recubierto por un 
manguito de pericardio porcino con el fin de constituir una zona de sellado y minimizar 
la incidencia de fugas a este nivel. La válvula es tratada con la tecnología 
anticalcificación Linx TM y procesada en una solución específica para su preservación. 
El catéter de liberación avanza por una guía de 0,035 mm y tiene un diámetro exterior 
de 18F en su extremo distal y de 12 F en su extremo proximal, por ello, precisa de un 
introductor arterial de 18F. La punta distal del sistema de liberación es atraumática y 
radioopaca para un mejor posicionamiento de la válvula. La válvula puede ser 
totalmente recapturada y reposicionada hasta que se ha liberado un 80-90% de su 
superficie. En ese punto, la porción anular del stent contacta en su totalidad con el anillo 
aórtico pudiéndose evaluar antes de su total liberación si la posición y la hemodinámica 
valvular son las adecuadas. Una vez desplegada la válvula, ésta está diseñada para 
funcionar a nivel anular, lo cual otorga una gran estabilidad hemodinámica durante la 
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liberación, sin necesidad de estimulación ventricular a alta frecuencia. La primera 
válvula Pórtico de la que se dispuso tenía un diámetro de 23 mm. El primer implante en 
humanos de esta válvula se llevó a cabo en 2012 (138). Actualmente se dispone de 
válvulas de 23, 25, 27 y 29 mm que permiten tratar a pacientes cuyo diámetro del anillo 
aórtico esté comprendido entre los 19 y los 27 mm.  
Como característica diferencial con otros sistemas valvulares de implante 
transcatéter, cabe reseñar que las celdas del stent (o la distancia entre los struts del 
mismo) son más amplias que en otras válvulas. Este hecho permite un mejor sondaje de 
los ostiums coronarios si el paciente precisa posteriormente de la realización de una 
angiografía coronaria. Además, esta configuración permitiría también una mejor 
acomodación de los posibles nódulos de calcio son el fin de intentar minimizar la 
incidencia de fugas paravalvulares. Sin embargo, a este respecto, es preciso señalar que 
una mayor distancia entre los struts del stent implica también una menor cantidad 
relativa de metal, lo cual se traduce en una menor fuerza radial de la válvula y podría 
traducirse en una mayor incidencia de IAo residual. Por todo ello, consideramos de gran 
importancia, comparar los resultados hemodinámicos de esta válvula con los de otro 
sistema valvular ampliamente utilizado como la válvula balón-expandible Sapien XT. 
Para ello se emparejaron a 22 pacientes tratados mediante implante transcatéter de la 
válvula Portico de 23 mm con 40 pacientes tratados con la válvula SAPIEN XT de 23 
mm, según los parámetros: área y diámetro medio del anillo aórtico por TC 
multidetector, FEVI, área de superficie corporal e índice de masa corporal 
Como puede verse en el primer artículo que conforma la presente tesis, que constituyó 
el primer análisis comparativo entre la válvula Portico y otro dispositivo de implante 
transcatéter, en el ecocardiograma realizado a los 30 días del implante, no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los dos dispositivos 
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estudiados en términos de gradiente residual, área valvular efectiva, ocurrencia de 
insuficiencia aórtica moderada o severa o incidencia de Desajuste Paciente-Prótesis 
(PPM). Aunque el estudio no tiene potencia estadística suficiente para detectar 
diferencias en el pronóstico clínico, no se objetivaron diferencias significativas en la 
ocurrencia de muerte, accidente cerebrovascular o necesidad de implante de 
marcapasos. 
El hecho de que se evaluase únicamente un tamaño valvular (23mm) y de que el 
seguimiento clínico y ecocardiográfico fuese de 30 días, constituyen dos de las 
limitaciones más importantes de nuestro estudio. A este respecto, se ha publicado 
recientemente un estudio que incluye el seguimiento a un año de 57 pacientes tratados 
en Canadá con la válvula Portico entre marzo de 2012 y agosto de 2014(139). De estos 
57 pacientes, 11 corresponden a pacientes incluidos en nuestro estudio comparativo con 
la válvula Sapien XT. La edad media de los pacientes fue de 80,8 ± 7,3 años y el STS 
de 7,7±5,7%. La distribución de los tamaños valvulares implantados fue la siguiente: 23 
mm en 30 pacientes (52,6%), 25 mm en 12 pacientes (21,1%) , 27 mm en 11 pacientes 
(19,3%) y 29 mm en 4 (7%). Cuatro pacientes (7%) precisaron del implante de una 
segunda válvula. En tres de ellos, el implante de una segunda válvula se debió a la 
existencia de IAo severa tras el implante de la primera, probablemente a causa de que 
las fuerzas acumuladas durante la liberación de la válvula provocaron su 
desplazamiento una vez que ésta ya no era recapturable. En el cuarto caso, se implantó 
una segunda válvula por fallo mecánico de uno de los velos. Estos pacientes presentaron 
una alta mortalidad, y aunque los autores señalan que el inicio de la experiencia con un 
nuevo dispositivo suele asociarse a una incidencia mayor de implante de segunda 
válvula (140), este es un dato que deberá ser seguido en series mayores. 
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La supervivencia fue del 96,5% a 30 días y del 84,2% al año. Se documentaron 3 
accidentes cerebrovasculares incapacitantes (5,3%) y 5 pacientes necesitaron el 
implante de un marcapasos definitivo tras el procedimiento (8,8%). Con respecto a los 
resultados hemodinámicos, en el ecocardiograma a 30 días el gradiente transprotésico 
medio fue de 12,7±8,5 mm Hg y se objetivó IAo moderada o severa en dos pacientes 
(3,6%). En el ecocardiograma al año, se registró IAo moderada o severa en 4 pacientes 
(10,3%). Como se deduce de estas cifras y de las resultantes de nuestro estudio 
comparativo, la incidencia de IAo residual no difiere significativamente de la 
documentada en los dispositivos de segunda generación. Sin embargo, en el escenario 
actual, en el que la mayoría de los centros implantan dispositivos de tercera generación 
como la válvula Sapien 3 y la válvula Evolut R, estas cifras podrían no ser tan 
competitivas no tanto en referencia a la incidencia de IAo moderada-severa, sino 
también respecto a la incidencia de IAo leve. Aunque aún no existe certeza al respecto, 
varios estudios señalan que la presencia de IAo residual aun en grado leve, podría tener 
repercusiones pronósticas (125). En nuestro estudio, los pacientes sin ningún tipo de 
IAo residual fue del 38%, mientras que recientes registros con las válvulas Evolut R y 
Sapien 3, arrojan datos superiores al 50% y al 70%, respectivamente (141,142). 
En el estudio de Perlman y colaboradores, en un ecocardiograma de control al 
año se detectó la presencia de trombo valvular en un paciente asintomático. El gradiente 
transprotésico medio era de 6 mm de Hg y la IAo paravalvular que había sido descrita 
como “trivial” no sufrió cambios. Ni en nuestro estudio ni el anteriormente citado de 
Perlman se realizo ecocardiograma transesofágigo o TC MC de forma sistemática. Pese 
a que las experiencias iniciales habían sido exitosas y a que ningún estudio había 
demostrado deterioro de la hemodinámica valvular, St Jude Medical detuvo 
temporalmente todo el programa de la válvula Portico en septiembre de 2014. Esta 
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decisión se llevó a cabo tras detectarse movilidad reducida en los velos de las válvulas 
implantadas en pacientes que participaban en el estudio Portico Re-sheathable 
Transcatheter Aortic Valve System U.S. Investigational Device Exemption (PORTICO 
IDE)  (ClinicalTrials.gov: 02000115). Dicho estudio aleatorizado pretendía comparar la 
evolución clínica y hemodinámica de los pacientes tratados con la válvula Portico en 
relación con aquellos tratados con otros sistemas de implante trasncatéter más 
establecidos como la válvula Sapien XT y la válvula CoreValve. 
Por la trascendencia que ha tenido posteriormente, creemos que es importante 
comentar  estos hallazgos que fueron publicados por Makkar y colaboradores en New 
England Journal of Medecine en noviembre de 2015 (143). Según lo especificado en el 
estudio Portico IDE, se realizó TC 4D en un subgrupo de pacientes para valorar el 
estado del stent de la válvula 30 días después del implante de la misma. Se encontraron 
defectos en la movilidad de uno de los velos en un paciente que había sufrido un ACV 
tras el procedimiento de TAVR y en otro paciente asintomático. Estos hallazgos 
motivaron un cuidadoso análisis de los estudios ecocardiográficos y de TC 4D y que se 
pusieran en marcha dos registros destinados a evaluar la movilidad de los velos tras un 
procedimiento de TAVR o de SAVR: los registros RESOLVE (Assessment of 
Transcatheter and Surgical Aortic Bioprosthetic Valve Thrombosis and Its Treatment 
with Anticoagulation) y SAVORY (Subclinical Aortic Valve Bioprosthesis Thrombosis 
Assessed with Four-Dimensional Computed Tomography). De los 55 pacientes a los que 
se les realizó TC en el estudio Portico IDE se detectó alteración en la movilidad de, al 
menos 1 de los velos, en 22 pacientes (Figura 5). Estos 22 pacientes constituían el 40% 
de los incluidos hasta ese momento en el estudio y representaban el 43% de los tratados 
con la válvula Portico (16 de 37), el 43% de los tratados con la válvula Sapien XT (6 de 
14) y el 0% de los tratados con la válvula CoreValve (0 de 4). Se realizó un ETE en 10 
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de los 22 pacientes una mediana de 9 días tras el TC, que confirmó en el 100% de los 
casos, la presencia de una masa hiperecogénica situada en el lado aórtico de la válvula, 
que impedía la normal excursión del velo. La prevalencia de alteraciones en la 
movilidad de los velos fue inferior en los pacientes tratados con warfarina en rango 
terapéutico (INR>2) en el momento de la realización del TC que en aquellos que no 
recibían anticoagulación o que lo hacían en rango subterapeútico (0 Vs 51% p=0,007). 
De igual forma, también fue inferior en pacientes anticoagulados con respecto a los 
pacientes que recibían doble terapia antiagregante (0% Vs. 55% p=0,01). Otro hecho 
que apoya la teoría de que los defectos en la movilidad de los velos se deben a 
trombosis valvular es la diferente evolución en función del tratamiento anticoagulante 
instaurado tras este hallazgo. Así, a los 6 meses se realizó TC de control a 21 pacientes, 
de ellos, el defecto en la movilidad se había resuelto en el 100% de los que recibieron 
tratamiento anticoagulante pero sólo en 1 de los pacientes que no recibió 
anticoagulación (p<0,001).  
 120 
 
Figura 5: Alteraciones en la movilidad de los velos valvulares detectadas mediante TC en diferentes tipos 
de bioprótesis (Adaptado de Makkar et Al. (143)). 
 
Los resultados de los registros RESOLVE (n=657 pacientes) y SAVORY 
(n=274 pacientes) han sido publicados recientemente y confirman y amplían la 
información aportada por el estudio Portico IDE (144). De los 890  pacientes con TC 
interpretable (96% de los incluidos), 752 habían recibido una válvula de implante 
transcatéter y 138 una válvula de implante quirúrgico. La mediana de días desde el 
implante hasta la realización del TC fue de 82 días tras TAVR y de 163 días tras SAVR. 
Los pacientes tratados mediante cirugía eran significativamente más jóvenes y con 
menores comorbilidades como HTA, insuficiencia renal crónica, hiperlipemia e 
insuficiencia cardiaca. Se detectó movilidad reducida de, al menos, un velo en el 12% 
de los pacientes y éste hallazgo fue más frecuente en pacientes tratados mediante TAVR 
(101 de 752 pacientes tratados con válvulas transcatéter [13%] Vs. 5 de 138 pacientes 
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tratados con válvulas quirúrgicas [4%] p=0,001). En el análisis multivariado, el 
implante transcatéter (vs quirúrgico), la edad elevada, la baja FEVI y la ausencia de 
anticoagulación, se asociaron de forma independiente con una mayor prevalencia de 
alteraciones en la movilidad de los velos. Así, la prevalencia de esta alteración fue 
menor entre los pacientes que recibieron anticoagulación (8 [4%] de 224) que entre 
aquellos que recibían doble terapia antiagregante (31 [15%] de 208; p<0,0001), 
antiagregación en monoterapia (63 [16%] de 405; p<0,0001) o aquellos que no estaban 
recibiendo anticoagulantes (98 [15%] de 666, p<0,0001). No hubo diferencias entre los 
pacientes que recibían anticoagulación con warfarina y los que recibían nuevos 
anticoagulantes (p=0,72). Se realizó TC durante el seguimiento en 58 de los pacientes 
con reducción en la movilidad de los velos. La movilidad de los velos se normalizó en 
el 100% de los pacientes que recibieron anticoagulación durante 3 meses (n=36) y sólo 
en el 9% de los pacientes que no fueron anticoagulados (p<0,0001). Tras la restauración 
de la dinámica valvular, los defectos en la movilidad de los velos recurrieron en 4 de los 
8 pacientes en los que se retiró la anticoagulación y en ninguno de los 15 pacientes que 
continuaron con el tratamiento anticoagulante (p=0,008, mediana de tiempo desde la 
discontinuación al nuevo TC de control: 164 días). Especialmente interesante son las 
consecuencias clínicas y hemodinámicas que se encuentran en los pacientes de estos 
registros tras la detección de esta anomalía en el TC 4D. Durante un seguimiento medio 
de 540 ± 413 días no se registraron diferencias estadísticamente significativas en las 
tasas de muerte, infarto de miocardio o ACV. Sí se encontró una mayor incidencia de 
AIT (6% Vs. 1% p=0,0005) y del compuesto de AIT o ACV (10% Vs. 3% p=0,001) en 
los pacientes con defectos en la movilidad de los velos. Estas diferencias se 
mantuvieron incluso cuando se excluyeron los AIT ocurridos en las 72 primeras horas, 
los cuales podrían atribuirse a aspectos relacionados con el procedimiento. Con respecto 
 122 
a los resultados hemodinámicos, los pacientes con disminución de la movilidad de 
alguno de los velos presentaron gradientes medios significativamente más altos (13,8 
Vs 10,4 mm Hg p=0,004) y presentaron, con más frecuencia, tanto gradientes superiores 
a 20 mm Hg (16% Vs. 6% p=0,0002), como un incremento superior a 10 mm de Hg en 
el momento del TC con respecto a la determinación post-implante (15% Vs 1% 
p<0,0001).  
Interesantemente,  los resultados hemodinámicos de este estudio serían 
concordantes con los del estudio que representa el segundo artículo de la presente tesis 
doctoral (145). En él, se estudió la incidencia de deterioro de la hemodinámica valvular 
(DHV), definida como un aumento en el gradiente medio de al menos 10 mm de Hg en 
un ecocardiograma durante el seguimiento respecto al ecocardiograma post-TAVR, en 
una cohorte de más de 1500 pacientes tratados en 10 centros de Europa y América. La 
incidencia de DHV fue del 2,8% durante el primer año y del 4,5% durante un 
seguimiento ecocardiográfico medio de 20 meses. En el análisis multivariante, los 
factores independientemente asociados con mayor incidencia de DHV fueron: un mayor 
índice de masa corporal, el implante de válvulas pequeñas (≤23mm), el antecedente de 
SAVR previo (procedimientos ViV) e, interesantemente, la ausencia de tratamiento 
anticoagulante al alta. Así, la incidencia de DHV fue del 1,9% entre los pacientes que 
recibieron tratamiento anticoagulante y del 5,6% entre los pacientes no anticoagulados, 
apoyando la teoría de que la trombosis subclínica es uno de los mecanismos 
fisiopatológicos que subyace en el desarrollo de DHV. En nuestro estudio no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas en el pronóstico clínico entre los 
pacientes con y sin DHV medido en términos de ocurrencia de muerte, muerte de origen 
cardiovascular o ACV.  
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Usando esta misma definición de DHV, Vemulapalli y colaboradores estudiaron 
a los pacientes incluidos en el Transcatheter Valve Therapy (TVT) registry 
(Vemulapalli et Al., ACC 2016, Chicago). Así, partiendo de una cohorte de más de 
10.000 pacientes, encontraron una incidencia de DHV del 2,1% a los 30 días 
postimplante. Se dispuso de ecocardiograma al año de 3175 pacientes con una 
incidencia de DHV del 2,5% entre 30 y 365 días. En concordancia con nuestros 
resultados, la ausencia de anticoagulación al alta, un mayor IMC, el uso de válvulas de 
23 mm y los procedimientos “valve in valve” se asociaron con mayor incidencia de 
VHD. Otros factores asociados con un aumento en el gradiente medio >10 mm Hg 
fueron: el sexo masculino, la enfermedad pulmonar obstructiva severa, un mayor 
gradiente medio al alta y el PPM severo. Tras un seguimiento clínico de 18 meses, no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas en términos de muerte, ingreso 
por insuficiencia cardiaca, IM, ACV o necesidad de reintervención entre los pacientes 
que cumplían criterios de DHV y los que no.  
Tanto nuestro estudio como el de Vemulapalli sugieren que la trombosis 
valvular podría ser uno de los causantes de la DHV, sin embargo, ambos estaban 
encaminados, no a valorar este hallazgo sino a detectar cambios en la hemodinámica 
valvular por lo que el método diagnóstico principal fue el ETT. Además del ya citado 
estudio Portico I y de los registros SAVORY y RESOLVE, han sido publicados otros 
estudios destinados a valorar con técnicas de imagen más avanzadas, hallazgos 
sugerentes de trombosis tras TAVR. De ellos, citaremos seguidamente los más 
importantes. 
Leetmaa y colaboradores estudiaron mediante TC 4D a 140 pacientes tratados 
mediante implante de la válvula Sapien XT(146). El estudio de imagen se realizó entre 
1 y 3 meses después del implante. Se encontraron hallazgos sugerentes de trombosis 
 124 
valvular, definidos como una masa de baja atenuación unida a uno de los velos o como 
un engrosamiento difuso de ≥1 mm de los mismos,  en 5 pacientes (4%). De ellos, 4 
pacientes (80%) se encontraban asintomáticos y tenían un ETT normal, si bien los 
hallazgos fueron evidentes en el ETE en todos los pacientes.  
En un estudio posterior con 156 pacientes consecutivos tratados con la válvula 
Sapien 3, Pache y cols estudiaron la incidencia de engrosamiento de los velos mediante 
la realización de TC una mediana de 5 días después del implante valvular (147). La 
alteración sugerente de trombosis se definió como una imagen hipoatenuada de 
engrosamiento de al menos un velo visible en, al menos, dos proyecciones. Dicho 
hallazgo fue encontrado en 16 pacientes (10,3%), todos ellos se encontraban 
asintomáticos en el momento de la realización del TC. Ninguna característica basal ni 
relacionada con el procedimiento se asoció con una mayor incidencia de esta alteración 
en el TC. En comparación con los pacientes en los que no se detectó alteración en el 
grosor de los velos, estos pacientes presentaban un discreto pero significativo aumento 
en el gradiente medio (14,9 ±5,3 Vs 11,6 ± 3,4 mm Hg p=0,026). Se realizó TC de 
control en 13 de los 16 pacientes (81%) que evidenció resolución de la imagen de 
engrosamiento en todos los pacientes que habían sido tratados con 
antocoagulación+clopidogrel y persistencia de la misma en un paciente que había 
seguido tratamiento únicamente con aspirina. Este estudio contó con un seguimiento 
clínico (mediana de 228 días tras el procedimiento) durante el cual un paciente falleció 
de muerte no cardiovascular a los 8 meses y otro presentó disnea clase II de la NYHA, 
los restantes 14 pacientes se encontraban asintomáticos. No se detectaron eventos 
isquémicos ni de sangrado. 
Otro importante estudio en válvulas balón-expandibles es el desarrollado por 
Hansson y colaboradores (148). En él se estudiaron 460 pacientes consecutivos tratados 
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con las válvulas Sapien XT o Sapien 3, de los cuales en 405 se realizó TC, ETT y ETE 
entre el primer y el tercer mes tras el implante. La definición de engrosamiento e 
hipoatenuación de los velos fue similar a la utilizada en el estudio de Pache 
anteriormente descrita. La incidencia de trombosis valvular fue del 7% (28 pacientes) de 
los cuales el 82% se encontraban asintomáticos y sólo 5 (18%) presentaron síntomas. 
En el análisis multivariado los factores que se asociaron con una mayor incidencia de 
trombosis valvular fueron la ausencia de anticoagulación (Riesgo Relativo: 5,46; 
Intervalo de Confianza 95%: 1,68-17,7) y el implante de válvulas de 29mm (RR: 2,89; 
IC 95%: 1,44-5,80). En el momento del diagnóstico el gradiente transprotésico medio 
fue superior entre los pacientes que cumplían criterios de trombosis valvular (10 ± 7 Vs 
8 ± 3 mm Hg p=0,03). Tras la instauración de tratamiento con warfarina, las imágenes 
sugerentes de trombosis valvular se resolvieron en el 85% de los casos. No se 
objetivaron diferencias significativas en términos de mortalidad al año entre los 
pacientes que cumplían criterios de trombosis valvular y los que no. 
El último de los grandes estudios publicados sobre trombosis valvular en TAVR 
incluye pacientes tratados con diferentes tipos de prótesis trasncatéter (149) y siguió una 
metodología distinta a los mencionados anteriormente, pero quizá más cercana a las 
tendencias clínicas actuales. En este estudio, que incluyó a 642 pacientes, se programó 
un seguimiento clínico y mediante ETT a los 30 días, 6 meses y posteriormente, 
anualmente tras un procedimiento de TAVR. Dado que no se quiso estudiar la 
trombosis subclínica sino aquella que tuviese manifestaciones clínicas o 
ecocardiográficas, se realizó un ETE a todos los pacientes que referían empeoramiento 
de sus síntomas y a aquellos que mostraban un aumento de gradientes. Aunque no se 
contemplaba en el protocolo inicial, el estudio de estos pacientes con sospecha clínica o 
ecocardiográfica de trombosis se completó también con TC. Se consideró que un 
 126 
paciente cumplía el objetivo primario de trombosis valvular si cumplía uno de los dos 
siguientes criterios: 1) disfunción valvular (gradiente transvalvular medio> 20 mm Hg, 
reducción del área valvular aórtica a <1,2 cm2 o IAo al menos moderada de nueva 
aparición) secundaria a trombosis diagnosticada por respuesta a terapia anticoagulante o 
por hallazgos típicos en la modalidad de imagen correspondiente (ETE o TC);  2) masa 
móvil sospechosa de trombo detectada en la válvula en ausencia de infección, 
independientemente de la ocurrencia o no de disfunción valvular. La incidencia de 
trombosis valvular fue del 2,8% (18 pacientes). Es importante resaltar que ningún 
paciente en tratamiento anticoagulante crónico cumplió los criterios diagnósticos de 
trombosis valvular (p<0,0001). Así, teniendo en cuenta que, alrededor del 40% de los 
pacientes fueron dados de alta con anticoagulación, la verdadera incidencia de 
trombosis valvular entre los pacientes no anticoagulados fue del 4,8%. Dicho 
diagnóstico fue más frecuente en pacientes tratados con prótesis balón-expandibles 
(Odds ratio: 3,45; IC 95%: 1,22–9,81; p=0,01) y en procedimientos ViV (Odds ratio: 
5,93; IC 95%: 2,01–17,51; p=0,005). A este respecto es preciso señalar que todos los 
casos de trombosis en válvulas CoreValve se dieron en procedimientos ViV. El 
gradiente transvalvular medio en pacientes con criterios de trombosis fue de 34 ± 14 
mm Hg y se encontró imagen de hipoatenuación y engrosamiento de algún velo en 
todos los pacientes (n=9) con TC interpretable. Con respecto a la presentación clínica, 
la mayoría de los pacientes no presentaron empeoramiento de síntomas mientras que 7 
pacientes (38,9%) describieron empeoramiento de su disnea y otro paciente presentó 
ACV 21 meses después del procedimiento. Los niveles séricos de NT-proBNP se 
encontraron más elevados en estos pacientes. Todos los pacientes con diagnóstico de 
trombosis valvular fueron tratados con anticoagulación, lo cual normalizó el gradiente 
transvalvular medio hasta los niveles basales en todos los pacientes excepto en uno, el 
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cual fue diagnosticado 3 años después del implante (se detectó reducción de los 
gradientes pero no hasta los valores basales). La mediana de tiempo desde el implante 
hasta el diagnóstico de trombosis fue de 181 días y desde la instauración del tratamiento 
anticoagulante  hasta la normalización del gradiente, de 14 días. No se registró 
recurrencia de la trombosis valvular en ningún paciente, si bien dos de ellos presentaron 
reelevación transitoria del gradiente medio tras la retirada temporal de la 
anticoagulación. En este estudio no se reportan objetivos de pronóstico clínico, si bien 
los autores hacen referencia a que ningún paciente falleció por consecuencia directa de 
la trombosis valvular. 
Son varias las conclusiones y también los interrogantes que se derivan de todos 
los estudios anteriormente citados: 
En primer lugar, podemos inferir que la trombosis valvular post-TAVR engloba 
un amplio espectro de enfermos que incluye: pacientes asintomáticos con gradientes 
normales y un hallazgo casual en pruebas avanzadas de imagen (mayoritariamente TC), 
pacientes asintomáticos con gradientes transprotésicos aumentados y pacientes con 
gradientes elevados y manifestaciones clínicas entre las que se encontrarían la 
insuficiencia cardiaca y los eventos tromboembólicos (150). A este respecto la 
incidencia variaría entre el 10-15% de las alteraciones en la movilidad de los velos 
detectadas por TCMC hasta el 0,6-3% de los pacientes que presentan síntomas de IC 
franca asociados a trombosis valvular (151). Así pues, parece necesario que los nuevos 
documentos de consenso incluyan una definición y algoritmo precisos para el 
diagnóstico tanto de trombosis como de degeneración valvular post-TAVR.  
En segundo lugar, dado que parece haber un periodo de trombosis subclínica en 
el que el ETT es insuficiente para detectar la trombosis valvular, cabe preguntarse si la 
realización de TCMC debe ser incorporada en el seguimiento rutinario de los pacientes 
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tratados mediante TAVR. Dado que la repercusión de este hallazgo sobre los eventos 
clínicos y la durabilidad de la prótesis a largo plazo aún no ha sido bien determinada, 
consideramos que la carga de evidencia actual no justificaría la realización rutinaria de 
esta prueba. Además, es preciso tener en cuenta que la población sometida a TAVR 
presenta una alta incidencia de IRC y que se han descrito artefactos en hasta el 20-30% 
de los pacientes sometidos a TCMC (152). Aunque las guías de práctica clínica no han 
emitido una recomendación al respecto, los expertos sugieren un enfoque pragmático 
que podría ser similar al llevado a cabo por Jose y colaboradores en el estudio 
anteriormente mencionado (149,153). Así pues, sería preciso un seguimiento clínico y 
eocardiográfico estrecho de todos los pacientes y en especial de aquellos con factores 
identificados como de riesgo para trombosis valvular (Ej pacientes sometidos a 
procedimientos ViV). El TC se llevaría a cabo cuando exista sospecha clínica 
(empeoramiento de síntomas) o ecocardiográfica (aumento de gradientes) de trombosis 
valvular. Si los hallazgos ecocardiográficos y de TC son sugerentes de trombosis, y el 
perfil de riesgo individual del paciente así lo permite, estaría indicado el inicio 
temprano de terapia anticoagulante. 
En tercer lugar, y de forma más importante, emerge el interrogante de si es 
preciso recomendar, de forma generalizada, un periodo de anticoagulación tras TAVR. 
Si hacemos la analogía con los pacientes tratados de forma quirúrgica, las guías actuales 
recomiendan tratamiento anticoagulante durante los 90 días posteriores al implante 
quirúrgico de una bioprótesis (44,66). Estas recomendaciones se basaron en varios 
estudios observacionales que mostraron un menor riesgo de complicaciones 
tromboembólicas en pacientes tratados con warfarina(154,155). Sin embargo, el 
riesgo/beneficio de la terapia anticoagulante después del implante quirúrgico de una 
bioprótesis sigue siendo controvertido y otros autores sugieren que sólo los pacientes de 
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alto riesgo trombótico se beneficiarían del tratamiento con antagonistas de la vitamina 
K (156). A este respecto, dado que la trombosis valvular quirúrgica era un hecho 
inusual cuya incidencia se estimaba, mayoritariamente, en base a la necesidad de 
reoperación,  los estudios disponibles hasta la fecha no han tenido potencia suficiente 
para determinar con exactitud ni el tipo ni la duración de la terapia trombótica post-
SAVR. Con respecto a los pacientes tratados mediante TAVR, las guías europeas de 
2012 recomiendan doble tratamiento antiagregante tras el procedimiento sin especificar 
la duración del mismo (antiagregación simple + anticoagulación para los pacientes con 
indicación de esta última)(44). La reciente actualización de las guías americanas, 
mantiene la indicación de aspirina y clopidogrel durante 6 meses tras TAVR con nivel 
IIb-C y se hace eco de los estudios que hemos mencionado anteriormente, 
recomendando anticoagulación durante al menos 3 meses, con INR objetivo de 2.5 en 
pacientes con bajo riesgo de sangrado (Nivel IIb-B)(66). En referencia a la indicación 
de doble antiagregación, es preciso recordar que se trató inicialmente de una indicación 
empírica, probablemente, resultante de equiparar el implante de bioprótesis montadas 
sobre un stent metálico con el implante de stents intracoronarios. Pese a esta 
recomendación, ninguno de los estudios hasta la fecha muestran menor incidencia de 
trombosis valvular o de deterioro de la hemodinámica en pacientes doblemente 
antiagregados. Además, se han presentado recientemente los resultados del estudio 
ARTE, los cuales desaconsejarían esta práctica (157). En este estudio se aleatorizaron 
222 pacientes a recibir aspirina o aspirina+clopidogrel durante los 3 meses posteriores 
al implante de una válvula balón-expandible. En un seguimiento a 3 meses, se objetivó 
una mayor incidencia de sangrados graves o potencialmente mortales en el grupo de 
doble antiagregación (10,8% vs. 3,6% p=0,038), así como una tendencia a mayor 
ocurrencia  del objetivo compuesto de muerte, IM, ACV/AIT y sangrado mayor (15,3% 
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Vs. 7,2% p=0,065); sin embargo, no se objetivaron diferencias en la ocurrencia de 
muerte (6,3% doble Vs. 3,6% monoterapia p=0,37) o del objetivo compuesto de ACV o 
AIT (2,7% doble Vs. 0,9% monoterapia p=0,31). Sin duda, los estudios aleatorizados 
que se encuentran actualmente en marcha tanto con warfarina como con nuevos 
anticoagulantes (Tabla 5), aportarán una información muy importante sobre la 
necesidad de indicar, sistemáticamete, un periodo de anticoagulación tras un 
procedimiento de TAVR. 
Por último, otra de las cuestiones principales que se derivan de los estudios que 
hemos mencionado es si los pacientes tratados mediante TAVR con antecedentes de 
sustitución quirúrgica de la válvula aórtica con una bioprótesis (procedimientos ViV) 
presentan una evolución hemodinámica diferente. Según las últimas guías de práctica 
clínica, los procedimientos de TAVR ViV estarían indicados en pacientes sintomáticos 
con disfunción de una bioprótesis aórtica considerados por el Heart Team como de 
riesgo quirúrgico alto o inasumible (Clase IIa-Nivel B)(66). Sin embargo, como 
comentábamos, siguen existiendo dudas importantes respecto al resultado 
hemodinámico de estos procedimientos. 
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1509 Estrato 1 (indicación ACO): 
tratamiento habitual Vs 
Apixaban 5mg/12h 6 meses. 
Estrato 2 (no indicación 
ACO): tratamiento habitual 
(DTA/MTA) Vs Apixaban 
5mg/12h 6 meses. 
MACE: muerte, IM, 
ACV/AIT, embolismo 
sistémico, trombo 









1:1 por estrato 
170 AVK (INR 2-3) 12 meses Vs. 
AVK (INR 2-3) + ASA (75-
100 mg/24h) 12 meses 
Compuesto: muerte, IM, 
ACV, trombosis valvular, 




Aleatorizado 1:1 1520 Rivaroxabán 10mg/24h + 
ASA 75-100 mh/24h (3 
meses), luego Rivaroxabán 
10mg/24h (12-24 meses) Vs 
DTA 3 meses, luego ASA 
75-100 mg/24h (12-24 
meses) 
MACE: muerte, IM, 
ACV/AIT, embolismo 
sistémico, trombosis 
protésica TEP, TVP. 
Seguridad: sangrado 
mayor, que compromete la 







pacientes sin /con 
indicación de 
ACO 
1000 Cohorte A: ASA 
(<100mg/24h) Vs DTA 3 
meses, luego ASA hasta 12 
meses. 
Cohorte B: Warfarina (INR 
2) Vs Warfarina (INR 2) + 
Clopidogrel 75/24h 3 meses, 
luego Warfarina hasta 12 
meses. 




ausencia de sangrado no 





según las URP 
60 URP≥208: Ticagrelor 90/12h 
Vs DTA 3 meses. 
URP<208: DTA 3 meses. 
Supresión de la 
reactividad plaquetaria 
residual medida por 
VerifyNow P2Y12 a los 3 











Warfarina (INR 2-3) + 
Clopidogrel 75/24h (3 
meses), luego DTA (3 
meses), luego ASA 81 
mg/24h (indefinidamente) 
Vs. DTA (6 meses), luego 
ASA 81 mg/24h 
(indefinidamente) 
Impacto de la 
anticoagulación 
periprocedimiento en la 
frecuencia de disminución 
en la movilidad de los 
velos medida por TC 4D 











60 Carga de 600 mg de 
Clopidogrel, luego 
Clopidogrel 75mg/24h Vs 
Carga de 180 mg de 
Ticagrelor, luego Ticagrelor 
90/12h 1 mes. 
Reactividad plaquetaria 
medida por el test 
VerifyNow (en URP) 
Objetivo secundario: % de 
CD14+ y CD16+ respecto 
al total de monocitos en 
citometría de flujo. 
Tabla 5: Principales estudios registrados evaluando terapias antitrombóticas post-TAVR (Adaptado de 
Puri et Al. (153)). Abreviaturas: ACO: Anticoagulación Oral; ACV: Accidente Cerebrovascular;  AIT: 
Accidente Isquémico Transitorio; AVK: Antagonistas Vitamina K; DTA: Doble Terapia Antiagregante; 
IM: Infarto de Miocardio; MACE: Eventos Cardiovasculares Mayores; MTA: Monoterapia 
Antiagregante; SAVR: Reemplazo Quirúrgico de Válvula Aórtica; TAVR: Reemplazo Transcatéter de 
Válvula Aórtica; TC: Tomografía Computerizada; TEP: Tromboembolismo Pulmonar; TVP: Trombosis 
Venosa Profunda; URP: Unidades de Reactividad Plaquetaria. 
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El objetivo del tercer artículo que conforma la presente tesis es recopilar la 
información más relevante disponible en la literatura sobre los procedimientos ViV, 
haciendo especial hincapié en los aspectos relacionados con la preparación del 
procedimiento y la hemodinámica valvular (158). Así, tras analizar todas las series 
publicadas hasta ese momento, se encontró que el gradiente transvalvular medio tras un 
procedimiento de TAVR ViV (incluyendo diversos tipos de válvulas) fue de 15,5 mm 
Hg. Este valor es significativamente mayor que el descrito tras TAVR en válvulas 
nativas (usualmente menor o en torno a 10 mm Hg). Se cree que, en estos 
procedimientos, los gradientes residuales más elevados puede deberse a la combinación 
de cierto grado de PPM tras el SAVR (sobre todo en pacientes tratados con válvulas 
quirúrgicas pequeñas) y a cierta infraexpansión de la válvula transcatéter provocada por 
un compromiso de espacio debido a la válvula quirúrgica previamente implantada(159). 
La incidencia de PPM también fue elevada, describiéndose una tasa global de PPM 
severo (definido como un área valvular efectiva < 0,65 cm2/m2) del 32,1%. La 
mortalidad media a los 30 días de las series publicadas fue del 8%. Aunque en el 
momento de la publicación de nuestra revisión había pocos estudios publicados con 
resultados a largo plazo, la mortalidad media al año se estimó en el 15,1%. La tasa de 
las principales complicaciones fue la siguiente: mal posicionamiento o embolización de 
la válvula: 12,4%; ACV: 1,4%; obstrucción coronaria: 2,2%; necesidad de implante de 
marcapasos: 7,4%. Aunque la incidencia de obstrucción coronaria y de mal 
posicionamiento de la válvula fue mayor que en TAVR sobre válvulas nativas, la 
necesidad de implante de marcapasos fue menor que la descrita hasta entonces, 
probablemente por cierta función de contención de la válvula quirúrgica previamente 
implantada y por la tendencia a realizar implantes más altos en estos pacientes. 
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El creciente número de enfermos con fallo de bioprótesis quirúrgicas tratados 
mediante TAVR hace que recientemente se hayan publicado dos importantes series que 
reportan resultados similares en este tipo de pacientes. Así, en los 337 pacientes tratados 
con la válvula Sapien XT e incluidos en el PARTNER 2 Valve-in-Valve Registry  se 
objetivó un gradiente transprotésico medio de 17,7 mm Hg (RIQ: 16,2-19,1) a los 30 
días y de 17,6 mm Hg (IC 95%: 16,2-19,1) al año postimplante (160). Aunque en todos 
los tamaños de válvula quirúrgica se evidenció una disminución significativa del 
gradiente medio y una ganancia significativa de área valvular efectiva, la incidencia de 
PPM severo (global del 58,4%) y de gradientes residuales >20 mm Hg  al alta 
(incidencia global del 34,3%) fue diferente en función del diámetro interno de la válvula 
quirúrgica y del tamaño de la válvula transcatéter implantada. Las válvulas quirúrgicas 
con un diámetro interno real ≤ 20mm se asociaron con más frecuencia con gradientes 
medios al alta >20 mm Hg (p=0,0042) y con PPM severo (p<0,0001); así como también 
el implante de prótesis transcatéter ≤ 23 mm (p=0,0003 y p<0,0001, respectivamente). 
Aunque la ocurrencia de PPM no se asoció con mayor mortalidad al año (p=0,86), la 
persistencia de gradientes >20 mm Hg sí lo hizo (HR 2,27 [IC 95%: 1,16-4,46; 
p=0,014]. Es preciso señalar que en este estudio no se aportan datos respecto al PPM 
postquirúrgico, previo al procedimeinto ViV, si bien se considera que la existencia de 
un PPM significativo podría contribuir de forma significativa a un importante aumento 
de gradientes post-TAVR(161). En este estudio la mortalidad a los 30 días fue del 2,7%, 
con cifras al año similares a las descritas en estudios previos (12,4%). 
El otro gran estudio de TAVR en ViV hace referencia a pacientes tratados con 
prótesis autoexpandibles. En los 227 pacientes incluidos en el CoreValve US Expanded 
Study con fallo de bioprótesis previa, se evidenció un gradiente trasnvalvular medio de 
17 ± 8,8 mm Hg a los 30 días y de 16,6 ± 8,9 mm Hg al año del procedimiento de 
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TAVR (162). Los factores que se asociaron significativamente con gradientes altos al 
alta (gradiente medio ≥ 20 mm Hg) fueron el tamaño pequeño de la válvula quirúrgica 
(<23mm), la estenosis como modalidad de fallo de la bioprótesis y la presencia de PPM 
de la válvula quirúrgica (p<0,001 para todos los factores). En este estudio, sin embargo, 
la presencia de gradientes elevados no se asoció con aumento de la mortalidad ni con 
aumento del objetivo compuesto de mortalidad, rehospitalización o reintervención al 
año. La mortalidad total a los 30 días y al año fue del 2,2% y 14,6%, respectivamente. 
Con el fin de intentar optimizar los resultados hemodinámicos en este tipo de 
procedimientos, Simonato y colaboradores estudiaron 292 casos incluidos en el Valve-
in-Valve International Data (VIVID) registry para identificar los factores asociados con 
gradientes postprocedimiento elevados (gradiente medio ≥ 20 mm Hg)(163).  La 
profundidad o altura del implante valvular se definió en relación al borde ventricular de 
la válvula quirúrgica previamente implantada. Para la válvula CoreValve Evolute (157 
pacientes) una profundidad de implante de 4,52 mm mostró una sensibilidad del 91,3% 
y una especificidad del 29,5% respecto a la ocurrencia de gradientes postprocedimiento 
elevados. En consecuencia, se definió una implante alto como aquel que dejaba ≤5mm 
de la válvula transcatéter distal al borde ventricular de la válvula quirúrgica. Para la 
válvula Sapien XT (135 pacientes) una profundidad de implante del 11,8% de la 
longitud del stent  mostró una sensibilidad del 88,5% y una especificidad del 32,2% 
respecto a la ocurrencia de gradientes postprocedimiento elevados. En consecuencia, se 
definió un implante alto como aquel que dejaba ≤10% de la longitud del stent distal al 
borde ventricular de la válvula quirúrgica. Los factores asociados de forma 
independiente con gradientes altos postprocedimiento fueron la altura de implante 
(siendo “protector” el implante alto: OR: 0,22, IC 95%: 0,1-0,2, p= 0,001), el tipo de 
válvula implantada (mejores resultados con la válvula Core Valve Evolut Vs Sapien 
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XT: OR: 0,5, IC 95%: 0,28-0,88, p= 0,02  y el mecanismo de fallo de la válvula 
quirúrgica (mayores gradientes post TAVR en pacientes con válvulas quirúrgicas 
degeneradas por estenosis/mecanismo mixto: OR: 3,12, IC 95%: 1,51-6,45, p=0,002). 
Con respecto a los mejores resultados hemodinámicos de la válvula Core Valve Evolut 
R, se cree que su diseño supraanular puede favorecer una mejor hemodinámica, sobre 
todo en este tipo de pacientes. Esta válvula también mostró excelentes resultados en 
pacientes ViV en comparación con la válvula Pórtico (164). Con datos de este mismo 
registro VIVID, utilizando un propensity score matching, se compararon los resultados 
clínicos y hemodinámicos de 54 pacientes tratados con la válvula Portico y 108 
pacientes tratados con la válvula Core Valve. En el ecocardiograma postprocedimiento, 
el implante de CoreValve se asoció con una mayor área efectiva (1,67 Vs 1,31 cm2; 
p=0,001), un gradiente medio más bajo (14,0±7,5 Vs 17,0±7,5 mm Hg; p=0,02) y 
menores tasas de IAo residual moderada o severa (4,2% Vs 13,7%; p=0,04). No hubo 
diferencias entre los dos grupos en la incidencia de complicaciones como mal 
posicionamiento de la válvula, necesidad de una segunda válvula u obstrucción 
coronaria. Aunque este estudio no tenía potencia estadística suficiente para detectar 
diferencias en objetivos clínicos, la mortalidad detectada al año fue superior entre los 
pacientes tratados con la válvula Pórtico (22,6% Vs 9,1%; p=0,03).  
Además de una adecuada selección y posicionamiento del dispositivo, se han 
propuesto otras medidas para intentar optimizar los resultados hemodinámicos en 
pacientes sometidos a procedimientos ViV. Entre ellos, algunos investigadores han 
sugerido la posibilidad de realizar una valvuloplastia previa con un balón de alta presión 
que ocasione cierto grado de ruptura o distensión del stent de la bioprótesis quirúrgica 
previamente implantada. Si bien esto permitiría un aumento del diámetro interno de la 
prótesis quirúrgica, también podría aumentar el riesgo de complicaciones sobre el 
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anillo. Más interesante sería el incipiente desarrollo, de bioprótesis quirúrgicas con 
stents expandibles que permitirían optimizar los resultados hemodinámicos si después 
del SAVR se precisa de la realización de un procedimiento de TAVR ViV.  
A la espera de estos nuevos dispositivos y en cualquier caso, creemos que los aspectos 
relevantes que se derivan de nuestro y de otros estudios respecto a los procedimientos 
ViV serían las siguientes: 
• El TAVR en pacientes con antecedentes de SAVR es factible, seguro y se 
relaciona con adecuadas tasas de supervivencia a los 30 días y al año. 
• Este tipo de procedimientos presenta características diferenciales respecto al 
TAVR en válvula nativa en cuanto a la incidencia de complicaciones. Estas 
diferencias fueron más evidentes en las primeras series e incluyen: mayores 
tasas de obstrucción coronaria y mal posicionamiento de la válvula (sobre todo 
en pacientes tratados previamente con válvulas “stentless”), gradientes 
residuales más elevados y menor incidencia de IAo residual. 
• Es necesaria una adecuada planificación del procedimiento que incluya una 
adecuada selección del dispositivo y un cuidadoso posicionamiento del mismo 
con el fin de optimizar los resultados hemodinámicos y reducir la incidencia de 
complicaciones. 
• Estos pacientes deben ser objeto de un seguimiento estrecho pues presentan una 
mayor incidencia de gradientes elevados postprocedimiento, de PPM, de DHV 
y, en algunos series de trombosis valvular subclínica. 
 
Hasta el momento se han discutido aspectos relevantes referentes a la evolución 
hemodinámica post-TAVR, además de ello, consideramos crucial determinar los 
factores que conducen a un peor pronóstico clínico. Además de los objetivos de muerte 
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y ocurrencia de eventos cardiovasculares clásicamente estudiados en los diversos 
registros y ensayos, existe un creciente interés por concretar los factores asociados a una 
mayor tasa de rehospitalizaciones, sean o no de causa cardiovascular. Los 
procedimientos de TAVR se han llevado a cabo, tradicionalmente en pacientes de alto 
riesgo quirúrgico con numerosas comorbilidades asociadas, en los que las 
rehospitalizaciones después del procedimiento suponen un importante riesgo de 
aparición de nuevas complicaciones, así como un elevado coste económico asociado. 
En nuestro estudio, que incluyó datos de 720 pacientes procedentes de dos centros, 
la incidencia de rehospitalización a 30 días fue del 14,6% y del 43,9% al año, 
respectivamente(165). Los predictores de reingreso hospitalario a 30 días fueron: 
complicaciones hemorrágicas durante el procedimiento (p=0,001), anemia (p=0,019), 
FEVI baja (p=0,042) y la prescripción conjunta, al alta,  de terapia antiagregante y 
anticoagulante (0,014). Los predictores de rehospitalización al año, estuvieron menos 
relacionados con aspectos periprocedimiento y más vinculados a las comorbilidades 
basales de los pacientes: enfermedad pulmonar crónica (p=0,001), enfermedad vascular 
periférica (p=0,023), IRC (p=0,013) y fibrilación auricular (p=0,012). Además, los 
pacientes con ingreso en los 30 días post-TAVR presentaron mayor mortalidad durante 
el seguimiento (HR: 1,56; IC 95%:1,02-2,39; p=0,043). La etiología de los reingresos se 
repartió de forma balanceada entre causas no cardiacas (59%, entre ellas las más 
frecuentes las derivadas de patología respiratoria) y causas cardiacas (41%, entre ellas la 
más frecuente fue la insuficiencia cardiaca). En el momento de la publicación de 
nuestro estudio,  los datos disponibles sobre el tema eran escasos, pero concordantes 
con nuestros resultados. Así, Holmes y colaboradores describieron una tasa de reingreso 
del 17% a los 30 días y del 53,2% al año(166). La relevancia de este estudio viene 
determinada por el elevado número de pacientes estudiados (12.182 pacientes incluidos 
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en el registro TVT) y por el hecho de que se tratase de pacientes que reflejan la práctica 
clínica habitual y no aquellos en el contexto de un ensayo clínico. Con posterioridad se 
han publicado otros registros en los que si bien la incidencia de reingreso a los 30 días 
no difiere significativamente, sí que se muestran una reducción importante en la tasa de 
reingreso al año. La Tabla 6 resume los datos más relevantes de los estudios publicados 
posteriormente.  
 
Estas discrepancias en las cifras de mortalidad al año podrían deberse a 
discordancias  a varios niveles(174): 













Kolte(167) 12221  17,9 IRC, ingreso 
TAVR>5 días, >4 
Comorbilidades, 
EPOC,A.transapical, 
alta a institución. 
  
Holmes(166) 12182 7,1 17,4  53,2  
Panaich(168) 5702  21,3 IRC, EPOC, 
A.transapical, DM, 
alta a institución. 
  
Zweiker(169) 959 15,4   12  




720  14,6 Sangrado, anemia, 
FEVI baja, 
ACO+antiagregante. 










Sud(172) 709 13 13,5  44  
Hannan(173) 389  18,8    
Tabla 6: Principales estudios valorando reingresos hospitalarios tras TAVR. ACO: anticoagulación oral; 
ACV: Accidente Cerebrovascular; DM: Diabetes Mellitus; EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva 
Crónica; FA: Fibrilación Auricular; FEVI: Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo; IRC: 
Insuficiencia Renal Crónica; TAVR: Reemplazo Transcatéter de Válvula Aortica 
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-En el registro y definición de reingreso: en muchos estudios se consideran las 
hospitalizaciones cuando el periodo es superior a 24 horas de estancia, mientras que en 
otros no se considera la estancia en Urgencias aunque ésta sea superior al día. 
-En la diferente organización del sistema sanitario entre los distintos países. 
-En  el perfil de riesgo y en las comorbilidades de los pacientes. 
-En el protocolo de TAVR y en la duración de la estancia hospitalaria en el 
procedimiento índice. 
-En los protocolos de seguimiento y manejo postintervención. 
A pesar de posibles diferencias conceptuales o con respecto al perfil de 
pacientes, creemos que es preciso un estudio minucioso de los protocolos de los 
hospitales con menor tasa de reingresos con el fin de implementar las medidas 
necesarias para su disminución. 
Además de los factores predictores anteriormente mencionados, existe un 
creciente interés por reducir el tiempo de hospitalización tras un procedimiento de 
TAVR. Estancias hospitalarias más reducidas, no sólo reducirían los costes del proceso 
asistencial , sino que también podrían traducirse en una menor incidencia de 
complicaciones postprocedimiento tales como las derivadas del decondicionamiento de 
los pacientes o las infecciones hospitalarias. Sin embargo, existe la preocupación sobre 
si una estancia hospitalaria acortada podría incidir negativamente sobre la necesidad de 
rehospitalizaciones. En este sentido, en estudio de Sud y colabores determinó que, tras 
ajustar por diferentes factores de confusión, no había una relación significativa entre 
una estancia post-TAVR corta y una mayor tasa de reingresos a 30 días o 1 año(172). Sí 
que se encontró una relación lineal entre las estancias prolongadas y las 
rehospitalizaciones al año, objetivándose un incremento de riesgo del 3% por cada día 
de duración adicional de la hospitalización en el procedimiento índice. 
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Otro de los interrogantes que surge es si las características, y sobre todo, la 
experiencia del centro en el que se realiza el procedimiento tiene repercusión sobre el 
pronóstico clínico en términos de necesidad de nuevos reingresos. A este respecto, 
Khera y colaboradores estudiaron a 129 hospitales que fueron divididos en función del 
número de procedimientos de TAVR en centros de alto (≥100/año), medio (50-100/año) 
o bajo volumen (<50/año) (175). Los reingresos durante los primeros 30 días fueron 
significativamente más bajos en los centros considerados de alto volumen (OR: 0,75. IC 
95% 0,60-0,92 p=0,007). No hubo diferencias estadísticamente significativas en la 
duración de las rehospitalizaciones (p=0,74) ni en el coste de las mismas (p=0,63).  
En resumen, consideramos que de nuestro estudio y de los citados anteriormente, 
pueden extraerse las siguientes conclusiones prácticas: 
-Es preciso unificar la definición de reingreso post-TAVR así como la clasificación de 
la etiología de las mismas. 
-Se han identificado una serie de características tanto basales como de procedimiento y 
derivadas de la hospitalización índice relacionadas con una mayor tasa de reingresos. 
Los pacientes con estas características podrían beneficiarse de un seguimiento clínico 
más estrecho. 
-De igual forma, los pacientes con una rehospitalización temprana también habrían de 
ser seguidos minuciosamente, puesto que los estudios objetivan que presentan más 
mortalidad. 
-Sería preciso identificar las características diferenciales por las cuales los grandes 
centros presentan menor número de reingresos, con el fin de optimizar los protocolos de 




• El implante transcatéter de la válvula autoexpandible Portico produjo resultados 
hemodinámicos a corto plazo similares a los de la válvula balón-expandible 
Sapien XT en el tratamiento de pacientes con estenosis aórtica grave y anillo 
aórtico pequeño. Son necesarios estudios prospectivos con seguimiento a más 
largo plazo y en pacientes con anillo aórtico mayor para confirmar estos 
resultados. 
• La ausencia de terapia anticoagulante al alta, los procedimientos ViV, un mayor 
índice de masa corporal y el uso de una válvula transcatéter de 23 mm se 
asociaron con mayores tasas de DHV post-TAVR. Diversos estudios 
prospectivos y aleatorizados ya en marcha habrán de determinar si un régimen 
antitrombótico específico post-TAVR es capaz de disminuir el riesgo de DHV. 
• Los procedimientos de TAVR ViV son factibles, seguros y se asocian con 
buenos resultados clínicos. Pese a ello, se asocian a una serie de riesgos 
específicos que han de ser tenidos en cuenta en la planificación del 
procedimiento y seguimiento de estos pacientes: elevados gradientes residuales, 
obstrucción coronaria, dificultades en el posicionamiento y dudas sobre la 
durabilidad de la prótesis a largo plazo. 
• La incidencia de reingresos hospitalarios tras un procedimiento de TAVR es 
alta. Las causas de rehospitalización se repartieron entre etiología cardiaca y no 
cardiaca; la IC y la patología respiratoria, fueron las causas más frecuentes en 
cada grupo, respectivamente. Los reingresos tempranos se asociaron 
mayoritariamente con eventos de sangrado y anemia periprocedimiento mientras 
que los tardíos se relacionan, mayoritariamente, con comorbilidades basales de 
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los pacientes. La ocurrencia de rehospitalización temprana se asoció con una 




• Transcatheter aortic valve implantation with the self-expanding Portico system 
yielded similar short-term hemodynamic performance compared with the 
balloon-expandable SAPIEN XT system for treating patients with severe aortic 
stenosis and small annuli. Further prospective studies with longer-term follow-
up and in patients with larger aortic annuli are required. 
• The lack of anticoagulation therapy, a valve-in-valve procedure, a greater body 
mass index, and the use of a 23-mm transcatheter valve were associated with 
higher rates of VHD post-TAVR. Further ongoing prospective studies are 
required to determine whether a specific antithrombotic therapy post-TAVR 
may reduce the risk of VHD. 
• Valve-in-Valve procedures are feasible, safe and are associated with good 
clinical outcomes. Nevertheless, there are several concerns that must be taken 
into account when planning the procedure and follow-up of these patients: high 
residual gradients, coronary obstruction and difficulties in valve positioning. 
Also, the long term durability of transcatheter aortic valve after ViV procedures 
needs to be assessed. 
• The readmission burden after TAVR in an all-comers population was high. 
Reasons for readmission were split between non-cardiac and cardiac causes, 
with respiratory causes and heart failure as the main diagnoses in each group, 
respectively. Whereas early readmissions were mainly related to periprocedural 
bleeding events and anemia, most late readmissions were secondary to baseline 
patient comorbidities. Early readmission was an independent predictor of 
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